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localizada	 inicialmente	en	 la	glándula	pancreática,	que	cursa	habitualmente	con	edema	de	 la	
glándula,	 congestión	 vascular	 e	 infiltración	 por	 leucocitos	 neutrófilos,	 acompañándose	 en	
ocasiones	de	necrosis	tanto	del	parénquima	como	de	la	grasa	peripancreática.	
La	 pancreatitis	 se	 clasifica	 como	 aguda,	 salvo	 que	 existan	 datos	 radiológicos	 de	
pancreatitis	crónica.	En	este	caso	la	pancreatitis	se	considera	“crónica”	y	cualquier	episodio	de	





modificaron	 siendo	 en	 la	 actualidad	 la	 clasificación	 de	 Atlanta	 2012	 la	 utilizada(1).	 La	
clasificación	de	la	gravedad	de	la	pancreatitis	aguda	de	Atlanta	1992	clasificaba	la	pancreatitis	
aguda	en	2	categorías:	leve	o	grave.	La	Revisión	de	la	Clasificación	de	Atlanta	2012,	introduce	
un	 tercer	 grado	 intermedio:	 “pancreatitis	 aguda	 moderada”.	 Se	 define	 pancreatitis	 aguda	
moderada,	 como	 aquella	 que	 se	 acompaña	 de	 complicaciones	 locales	 en	 ausencia	 de	 fallo	























gastroenterológico,	 lo	 que	 supuso	 un	 coste	 de	 2,6	 billones	 de	 dólares(5).	 Su	 incidencia	 varía	
según	 la	población	desde	10	a	20	hasta	150-420	casos	por	 cada	millón	de	habitantes(6)(7).	 Se	
estima	que	en	España	se	diagnostican	alrededor	de	13-45	casos/100.000	habitantes/año(8).	Se	





es	 la	 recuperación	 del	 páncreas.	 Un	 10-20%	 de	 los	 pacientes	 pueden	 tener	 un	 curso	 peor,	
asociarse	 a	 necrosis	 del	 páncreas,	 fallo	 orgánico	 o	 ambos.	 La	 tasa	 de	 mortalidad	 en	 la	













Existen	 muchas	 teorías	 y	 mecanismos	 propuestos	 para	 el	 evento	 inicial	 que	
desencadena	 la	 pancreatitis	 aguda.	 La	 fisiopatología	 incluye	 la	 activación	 y	 liberación	 de	
enzimas	pancreáticas	en	el	intersticio,	con	autodigestión	pancreática.	
El	paso	inicial	es	la	conversión	del	tripsinógeno	a	tripsina	dentro	de	las	células	acinares	
en	 una	 cantidad	 suficiente	 como	 para	 superar	 los	 mecanismos	 encargados	 de	 eliminar	 la	
tripsina	activa(12).	
El	 páncreas	 normal	 secreta	 una	 gran	 cantidad	 de	 enzimas,	 entre	 ellas	 la	 tripsina,	 la	
quimiotripsina,	la	amilasa,	la	lipasa,	la	elastasa,	la	carboxipeptidasa	A	y	B,	etc.	La	gran	mayoría	
de	 ellas	 son	 enzimas	 líticas	 secretadas	 en	 forma	 de	 precursores	 inactivos	 (zimógenos),	 los	
cuales	 junto	 con	 los	 inhibidores	 enzimáticos	 presentes	 en	 el	 jugo	 pancreático,	 protegen	 al	
páncreas	de	su	autodigestión.	
El	principal	precursor	enzimático	es	el	tripsinógeno.	Su	conversión	en	tripsina	activa	se	
realiza	 en	 el	 duodeno	 mediante	 la	 hidrólisis	 enzimática	 por	 enteroquinasas	 intestinales	
liberando	 un	 péptido	 llamado	 péptido	 de	 activación	 del	 tripsinógeno	 (TAP)	 en	 el	 peritoneo,	
plasma	y	orina.	Las	células	acinares	también	sintetizan	una	proteína,	el	inhibidor	de	la	tripsina	
pancreática	 secretada	 (PSTI),	 que	 neutraliza	 la	 tripsina	 intracelular	 potencialmente	 dañina.	
Cuando	 la	 activación	 intrapancreática	 del	 tripsinógeno	 a	 tripsina	 sobrepasa	 la	 capacidad	 del	
PSTI,	 se	 produce	 una	 activación	 generalizada	 de	 las	 enzimas	 digestivas	 causando	 el	 daño	
pancreático.	
Estos	 factores	 desencadenan	 una	 cascada	 inflamatoria	 que	 se	 asocia	 a	 la	 activación	
enzimática	glandular,	con	las	consecuencias	de	daño	microvascular,	trombosis,	necrosis	tisular,	









hombres,	 aunque	 la	 prevalencia	 de	 litiasis	 es	mayor	 en	mujeres(15).	 La	 pancreatitis	 aguda	 es	
más	frecuente	cuando	el	cálculo	mide	menos	de	5	mm,	ya	que	tienen	más	riesgo	de	atravesar	
el	cístico	que	las	litiasis	de	mayor	tamaño(16).		









La	hipertrigliceridemia	es	 la	 tercera	causa	en	 frecuencia,	 representando	el	1-4%	de	 los	
casos(18).	En	la	mayoría	de	los	casos	la	hipertrigliceridemia,	está	inducida	por	un	metabolismo	
anormal	 de	 los	 lípidos	 asociado	 a	 factores	 secundarios	 desencadenantes	 (abuso	 de	 alcohol,	
diabetes	no	controlada,	medicamentos	o	dieta	rica	en	grasas).	Se	considera	que	se	requieren	































Esta	 causa	 metabólica	 de	 pancreatitis	 aguda,	 tiene	 orígenes	 diversos		
(hiperparatiroidismo,	 leucemia	 de	 células	 T,	 mieloma	 múltiple,	 bypass	 cardiopulmonar	 y	
toxicidad	por	vitamina	D).	
5.5.	Infecciones	
Gran	 variedad	de	 agentes	 infecciosos	 se	 han	 asociado	 a	 la	 pancreatitis	 aguda.	 Existen	
evidencias	 en	 infecciones	 por	 virus	 (Parotiditis,	 Coxsackie,	 virus	 de	 la	 inmunodeficiencia	
humana	 (VIH),	 Hepatitis	 B	 y	 A,	 Citomegalovirus,	 Varicela-Zoster,	 Herpes	 simple),	 bacterias	
(Mycoplasma,	 Legionella,	 Leptospira,	 Salmonella,	 Mycobacterium	 tuberculosis,	 Brucellosis),	
hongos	 (Aspergillus,	 Cándidas),	 y	 parásitos	 (Toxoplasma,	 Cryptosporidium,	 Ascaris,	
Clonorchis)(20).	Se	debe	sospechar	que	la	pancreatitis	es	de	origen	infeccioso	cuando	existe	el	
síndrome	característico	asociado	al	agente.	Los	pacientes	infectados	con	el	VIH	tienen	un	alto	
riesgo	 de	 pancreatitis	 aguda	 por	 varias	 razones:	 los	 medicamentos	 indicados	 para	 el	
tratamiento	 se	 asocian	 a	 daño	 pancreático	 por	 toxicidad	 directa	 de	 las	 células	 acinares,	 el	






sospechar	 cuando	 se	 descartan	 otras	 causas	 de	 pancreatitis	 y	 existe	 un	 tiempo	 de	 latencia	









secreción	 pancreática	 exocrina	 drena	 a	 través	 del	 conducto	 de	 Santorini	 o	 dorsal	 en	 la	
relativamente	 pequeña	 papila	 accesoria	 y	 sólo	 una	 pequeña	 parte	 del	 páncreas,	 el	 ventral,	
desagua	 a	 través	 del	 conducto	 principal	 o	 de	Wirsung	 en	 la	 papila	mayor.	 La	 incidencia	 de	
páncreas	 divisum	 es	 la	 misma	 en	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 y	 sin	 ella(23).	 Dada	 la	 alta	





La	 elevación	 asintomática	 de	 amilasa	 después	 de	 una	 colangiopancreatografía	
retrógrada	endoscópica	(CPRE)	ocurre	entre	el	35-70%	de	los	casos(25)(26).	La	pancreatitis	post-
CPRE	es	una	de	las	complicaciones	más	frecuentes	relacionadas	con	esta	técnica	(2-6%	de	los	











Aproximadamente	en	el	 3%	de	 los	pacientes	 con	 carcinoma	de	páncreas	 se	desarrolla	
pancreatitis	aguda(29).	
5.12.	Otras	causas	
La	 pancreatitis	 autoinmune	 tipo	 1	 muy	 raramente	 causa	 pancreatitis	 aguda,	 pero	 la	




en	 30-60	minutos)(13),	localizado	 en	 epigastrio,	 aunque	 también	 se	 puede	 iniciar	 (con	menor	







de	Turner)	o	en	 región	periumbilical	 (signo	de	Cullen)(31),	estos	 se	encuentran	en	<1%	de	 los	
casos.		





Otra	manifestación	 clínica	 que	puede	 aparecer	 es	 la	 disnea,	 porque	haya	 asociado	un	
derrame	 pleural,	 atelectasia,	 insuficiencia	 cardiaca	 congestiva	 o	 síndrome	 de	 distrés	
respiratorio.		




















origen	 salivar.	 La	 elevación	 de	 la	 amilasa	 sérica	 no	 es	 específica	 de	 pancreatitis,	 otras	
enfermedades	o	condiciones	tales	como	parotiditis,	traumatismos,	cirugía,	radiación,	acidosis,	





Ante	 la	 duda	 de	 que	 se	 trate	 o	 no	 de	 una	 pancreatitis	 aguda	 se	 aconseja	 determinar	 la	
isoamilasa	pancreática.	
El	 aumento	 de	 amilasa	 más	 de	 tres	 veces	 el	 límite	 superior	 de	 la	 normalidad	 hace	






La	 amilasa	 como	 herramienta	 diagnóstica	 puede	 ser	 entorpecida	 porque	 su	 elevación	




Es	más	específica,	 se	eleva	más	 temprano	y	dura	más	días	que	 la	amilasa.	Permanece	
elevada	durante	7-14	días(34)	y	no	se	eleva	por	otras	causas.	La	especificidad	superior	se	explica	
porque	 no	 hay	 otras	 fuentes	 significativas	 de	 lipasa	 que	 lleguen	 al	 suero.	 Tanto	 la	 amilasa	




















sensibilidad	 que	 la	 resonancia	 magnética	 para	 detectar	 barro	 biliar	 o	 microlitiasis.	 La	
visualización	 del	 páncreas	 mediante	 ecografía	 abdominal	 tiene	 poco	 rendimiento	
diagnóstico	 ya	 que	 sólo	 se	 puede	 valorar	 la	 glándula	 pancreática	 en	 el	 25-50%	 de	 los	
pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda,	 debido	 a	 la	 interposición	 de	 gas	 intestinal;	 cuando	 se	
consigue	visualizar,	se	observa	un	páncreas	aumentado	de	tamaño	e	hipoecoico(13).		
- Tomografía	computarizada	(TC):	El	papel	de	la	tomografía	computarizada	puede	ser	el	de	
confirmar	 el	 diagnóstico,	 excluir	 diagnósticos	 alternativos,	 determinar	 la	 severidad	 e	
identificar	complicaciones.	Está	indicado	su	realización	para	el	diagnóstico	de	pancreatitis	
aguda	 en	 aquellos	 pacientes	 en	 que	 el	 cuadro	 clínico	 no	 es	 claro	 y/o	 no	 se	 detecta	
elevación	de	enzimas	pancreáticas.	La	TC	tiene	una	sensibilidad	de	87-90%	y	especificidad	
de	90-92%(39).	El	15-30%	de	los	pacientes	con	pancreatitis	aguda	leve	pueden	tener	una	TC	
normal(40).	 Los	 hallazgos	 en	 la	 TC	 pueden	 variar	 desde	 un	 aumento	 difuso	 o	 focal	 de	 la	
glándula	 a	 una	 imagen	 en	 deshebrado	 y	 colecciones	 de	 líquido	 peripancreático	 y,	 en	 su	
punto	más	severo,	necrosis	de	la	glándula	pancreática.	Una	preocupación	reciente	ha	sido	
la	 posibilidad	 de	 que	 el	 contraste	 intravenoso	 altere	 la	 microcirculación	 pancreática	 y	
potencialmente	 agrave	 el	 grado	 de	 necrosis.	 El	 único	 ensayo	 aleatorizado(41)	 no	mostró	
ningún	 efecto	 perjudicial	 pero	 el	 número	 de	 pacientes	 era	 demasiado	 pequeño.	 No	
obstante,	una	TC	sin	contraste	intravenoso	no	puede	cuantificar	el	grado	de	necrosis.		
8.	Complicaciones	locales	
La	 descripción	 morfológica	 de	 las	 complicaciones	 locales	 es	 necesaria	 para	 un	
diagnóstico	 preciso.	 Se	 sospechan	 cuando	 persiste	 o	 recurre	 el	 dolor	 abdominal	 en	 la	
pancreatitis	 aguda	 y/o	 cuando	 se	 desarrollan	 signos	 de	 sepsis	 tales	 como	 la	 fiebre	 y	 la	















granulación	 que	 para	 su	 formación	 requiere	 al	 menos	 4	 semanas	 desde	 el	 inicio	 de	 la	




Área	 difusa	 o	 focal	 de	 parénquima	 pancreático	 no	 viable,	 que	 suele	 estar	 asociada	 a	
necrosis	de	la	grasa	peri	pancreática.	Se	piensa	que	la	necrosis	pancreática	es	consecuencia	de	






con	 contraste	 intravenoso	 es	 la	 técnica	 de	 imagen	 de	 elección	 para	 su	 diagnóstico,	 siendo	
necesario	que	el	área	de	parénquima	pancreático	sin	contraste	sea	mayor	del	30%	(o	mayor	de	





peri	 pancreática	ha	desarrollado	una	pared	 inflamatoria	bien	definida.	Ocurre	 generalmente	
pasadas	las	4	semanas	del	inicio	de	la	pancreatitis	aguda.		
Necrosis	 tabicada	 infectada:	 la	 infección	 del	 páncreas	 y	 de	 tejidos	 peripancreáticos	
tiene	 lugar	 aproximadamente	 en	 el	 30%	 de	 las	 pancreatitis	 aguda	 necrotizantes(43)(44).	 La	
infección	de	la	necrosis	pancreática	suele	instaurarse	a	partir	de	la	segunda-tercera	semana	de	
evolución	de	 la	pancreatitis	aguda.	Es	 frecuente	que	se	asocie	a	 fallo	orgánico	y	sepsis(45).	Se	
sospecha	infección	de	la	necrosis	cuando	un	paciente	con	pancreatitis	aguda	y	diagnóstico	de	
necrosis	 pancreática,	 desarrolla	 a	 partir	 de	 la	 segunda	 semana	 un	 proceso	 séptico,	 fiebre,	
leucocitosis,	 SIRS	 y/o	 fallo	 orgánico.	 El	 diagnóstico	 de	 la	 necrosis	 pancreática	 infectada	 se	
establece	 mediante	 cultivo	 microbiológico	 de	 la	 muestra	 obtenida	 mediante	 punción	
aspiración	con	aguja	fina	(PAAF)	o	por	hallazgo	de	aire	en	áreas	de	necrosis	pancreática	en	la	
TC	 abdominal.	 En	 la	 actualidad,	 el	 cambio	 en	 la	 tendencia	 terapéutica	 a	 abordajes	 menos	
agresivos(46)	 ha	 ido	 disminuyendo	 el	 uso	 de	 la	 PAAF,	 de	 modo	 que	 si	 se	 va	 a	 realizar	





El	 fallo	 orgánico	 (FO)	 puede	 ser	 cuantificado	 mediante	 diversos	 sistemas,	 entre	 los	
cuales	destacan	el	modificado	de	Marshall	(tabla	4)	y	el	Sequential	Organ	Failure	Assessment	











SCORE	 0	 1	 2	 3	 4	
RESPIRATORIO	(PA02/FI02)	 >400	 301-400	 201-300	 101-200	 ≤101	
RENAL	(*)(MG/DL)	 <1,4	 1,4-1,8	 1,9-3,6	 3,6-4,9	 >4,9	







de	más	de	un	órgano,	 se	habla	entonces	de	 fallo	multiorgánico	 (FMO).	El	 FO	desempeña	un	
papel	 fundamental	 en	 la	morbimortalidad	 de	 la	 pancreatitis	 aguda.	 Recientes	 artículos	 (47)(1)	
destacan	 al	 FO	 como	 principal	 determinante	 de	 la	 gravedad	 en	 la	 pancreatitis	 aguda,	











la	 aparición	 de	 distintas	 complicaciones	 en	 la	 evolución	 de	 la	 pancreatitis	 aguda,	 como	 el	
desarrollo	 de	 complicaciones	 locales,	 el	 incremento	 del	 tiempo	de	 estancia	 hospitalaria	 o	 la	
mortalidad(51).	
En	un	estudio	prospectivo	publicado	en	2009(52)	se	analizó	la	importancia	de	la	depleción	








leve	 con	 una	 rápida	 curación	 hasta	 la	 pancreatitis	 grave	 necrosante	 con	 sepsis,	 fallo	
multiorgánico	 y	 muerte.	 Es	 fundamental	 establecer	 el	 pronóstico	 de	 gravedad	 de	 la	
pancreatitis	 aguda	 de	 forma	 temprana.	 Más	 del	 80%	 de	 las	 pancreatitis	 aguda	 son	 leves,	





la	 gravedad	 de	 los	 episodios	 de	 pancreatitis	 aguda,	 de	 modo	 que	 sea	 posible	 diferenciar	
aquellos	pacientes	que	tendrán	una	evolución	favorable	de	los	que	presenten	un	mayor	riesgo	
de	 desarrollo	 de	 complicaciones	 y	 una	 potencial	 mortalidad.	 Los	 sistemas	 descritos	 para	
establecer	un	pronóstico	de	gravedad	en	la	pancreatitis	aguda	son	muchos	y	no	se	encuentran	
uniformemente	 aceptados.	 No	 existe	 una	 variable	 única	 con	 la	 suficiente	 especificidad	 y	















La	 obesidad	 favorece	 el	 desarrollo	 de	 fallo	 orgánico	 y	 de	 complicaciones	 locales.	 La	
obesidad	 provoca	 efectos	 adversos	 sobre	 el	 sistema	 respiratorio	 que	 puede	 intensificar	 las	
complicaciones	 respiratorias	 de	 la	 pancreatitis	 aguda(55).	 Los	 pacientes	 obesos	 tienen	
disminuidos	los	movimientos	de	la	pared	torácica	y	del	diafragma	por	la	grasa	depositada	en	el	
tórax	y	el	abdomen.	En	un	estudio	realizado	a	150	pacientes	con	pancreatitis	aguda,	se	valoró	
la	 gravedad	 de	 la	 pancreatitis	 aguda	 y	 su	 asociación	 con	 la	 obesidad.	 Se	 consideró	 que	 la	
pancreatitis	 aguda	 era	 grave	 si	 tenían	 una	 puntuación	 de	 Ranson	 superior	 a	 3	 puntos,	 esta	






































la	mortalidad	 de	 esta	 enfermedad.	 Se	 incluyeron	 setecientos	 treinta	 y	 nueve	 pacientes.	 No	
hubo	heterogeneidad	para	 las	variables	gravedad,	complicaciones	sistémicas,	complicaciones	
locales	 y	 mortalidad	 entre	 los	 estudios	 incluidos.	 La	 pancreatitis	 aguda	 grave	 fue	
significativamente	más	 frecuente	en	pacientes	obesos	 (OR	2,9;	 IC	del	95%:	1,8-4,6).	Además,	
esos	pacientes	desarrollaron	significativamente	más	complicaciones	sistémicas	(OR	2,3,	IC	del	
95%:	 1,4-3,8)	 y	 especialmente	 complicaciones	 locales	 (OR	 3,8;	 IC	 del	 95%:	 2,4-6,6).	 La	
mortalidad	también	fue	mayor	en	los	pacientes	obesos	(OR	2,1,	IC	del	95%	1,0-4,8)(57).	
10.1.2.	Edad	
La	 edad	 se	 considera	 un	 factor	 de	 riesgo	 en	 la	 pancreatitis	 aguda.	 Los	 autores	 no	 se	
ponen	 de	 acuerdo	 en	 el	 punto	 de	 corte	 para	 considerar	 a	 un	 paciente	 anciano.	 Este	 punto	
varía	desde	los	65	a	los	80	años(55).	Paajanen	et	al.(58)	observaron	que	los	pacientes	mayores	de	










temperatura	 >38ºC	 o	 <36ºC,	 leucocitos	 >12000/mL	 o	 leucocitos	 <4000/mL	 o	 >10%	 formas	
inmaduras(48).	
El	síndrome	de	respuesta	inflamatoria	sistémica	(SIRS)	se	relaciona	con	un	aumento	de	
la	 mortalidad(59).	 Puede	 predecir	 de	 manera	 fiable	 la	 gravedad	 de	 la	 pancreatitis	 y	 tiene	 la	





Se	 han	 propuesto	 varias	 variables	 para	 la	 predicción	 temprana	 de	 la	 gravedad	 en	 la	
pancreatitis	aguda.	Algunas	relacionadas	con	el	grado	de	 inflamación	sistémica	como	son	los	
reactantes	de	fase	aguda,	por	ejemplo	la	proteína	C	reactiva	(PCR).	En	otras	ocasiones	se	han	




La	 PCR	 es	 el	 marcador	 más	 usado	 para	 la	 predicción	 de	 gravedad	 de	 la	 pancreatitis	
aguda.	 Es	 un	 reactante	 de	 fase	 aguda	 sintetizado	 por	 los	 hepatocitos	 como	 respuesta	 a	 la	
liberación	de	IL1	e	IL6.	El	pico	máximo	de	expresión	en	suero	se	produce	aproximadamente	a	
los	 3	días.	 Concentraciones	de	PCR	mayores	 de	150	mg/dL	medidas	 a	 las	 48	horas	predicen	
pancreatitis	aguda	severa(61).	Además	niveles	superiores	a	120	mg/dL	una	semanas	después	del	





Se	 ha	 descrito	 que	 unos	 niveles	 de	 urea	 >43	 mg/dL	 al	 ingreso	 se	 asocian	 a	 un	




En	 la	 pancreatitis	 aguda	 se	 puede	 producir	 hipovolemia	 secundaria	 a	 varios	 factores	
(pérdida	de	volumen	en	el	tercer	espacio	secundaria	al	aumento	de	la	permeabilidad	vascular,	
vómitos,	 ausencia	 de	 ingesta…)	 con	 la	 consiguiente	 hemoconcentración	 y	 elevación	 del	
hematocrito.	 Estudios	 donde	 se	 evalúa	 el	 hematocrito	 como	 predictor	 de	 gravedad	 tienen	









y	 macrófagos	 al	 páncreas,	 liberando	 una	 gran	 cantidad	 de	 sustancias	 mediadoras	 de	 la	
inflamación.	De	todas	ellas,	la	más	importante	desde	el	punto	de	vista	clínico	es	la	elastasa	de	
los	 leucocitos	 polimorfonucleares.	 En	 un	 estudio,	 su	 sensibilidad	 y	 especificidad	 para	 la	
detección	de	necrosis	fueron	superiores	al	90%,	con	un	valor	predictivo	positivo	de	casi	el	80%	








El	 péptido	 de	 activación	 del	 tripsinógeno	 se	 genera	 durante	 la	 activación	
intrapancreática	del	tripsinógeno.	Se	elimina	por	el	riñón,	por	 lo	que	 la	determinación	de	 los	
valores	 urinarios	 es	 un	 sencillo	 método	 para	 la	 predicción	 de	 gravedad	 en	 la	 pancreatitis	











positivo	 de	 59-77%(69).	 Se	 han	 estudiado	 diferentes	 parámetros	 analíticos	 (hematocrito,	
leucocitos,	 factores	de	coagulación,	glucemia,	urea,	calcio,	 transaminasas,	presión	arterial	de	
O2,	 déficit	 de	 bases,	 LDH)	 como	 factores	 pronósticos	 pero	 tienen	 poca	 eficacia	 cuando	 se	
valoran	de	forma	aislada.	Su	valor	pronóstico	aumenta	cuando	son	integrados	en	sistemas	de	
puntuación	 multifactoriales	 y	 en	 este	 sentido,	 se	 han	 confeccionado	 algunos	 de	 amplia	
aplicación	clínica.	
10.3.1.	Ranson	
Los	 criterios	 de	 Ranson(70)	 (tabla	 6)	 fueron	 propuestos	 en	 1974	 en	 Estados	 Unidos,	
basados	en	valores	bioquímicos	y	hematológicos	medidos	al	inicio	y	a	las	48	horas	del	inicio	de	
los	 síntomas.	 De	 un	 total	 de	 43	 criterios,	 Ranson	 et	 al.(70)	 seleccionaron	 aquellos	 11	 que	
alcanzaron	 una	 significación	 estadística.	 Fueron	 evaluados	 principalmente	 en	 pacientes	
alcohólicos.	 En	 1982	 se	 realizó	 una	 nueva	 revisión(71)	 en	 la	 que	 se	 incluían	 por	 separado	










Las	 principales	 limitaciones	 de	 los	 criterios	 de	 Ranson	 son	 su	 bajo	 valor	 predictivo	
positivo	 y	 la	 necesidad	 de	 esperar	 48	 horas	 desde	 el	 ingreso	 para	 su	 definición	 completa,	
período	clave	para	la	instauración	adecuada	del	tratamiento	en	la	pancreatitis	aguda.	
Asimismo	 incluye	 numerosos	 parámetros	 que	 pueden	 influenciarse	 por	 las	 medidas	
terapéuticas	instauradas	y	no	permite	un	seguimiento	del	paciente	más	allá	de	las	48	horas.	La	
mayor	 ventaja	 sea	 quizás	 su	 capacidad	 para	 excluir	 enfermedad	 grave,	 ya	 que	 su	 valor	


































fue	 simplificado	 en	 1984	 a	 9	 variables	 conocido	 como	 Criterios	 de	 Glasgow	 o	 índice	 de	






















(APS:	 puntuación	APACHE,	 Tª:	 temperatura,	 PAM;	presión	 arterial	media,	 FC:	 frecuencia	 cardiaca,	 FR:	
frecuencia	respiratoria,	NA:	sodio,	K:	potasio,	Hto:	hematocrito,	Ptos:	puntos)	
Puntuación	APACHE	II	
APS	 4	 3	 2	 1	 0	 1	 2	 3	 4	





PAM	 ≥159	 130-159	 110-
129	
	 70-109	 	 50-
69	
	 ≤50	
FC	 ≥179	 140-179	 110-
129	










































Creatinina	(mg/dl)	 ≥3.4	 2-3.4	 1.5-
1.9	
	 0.6-1.4	 	 <0.6	 	 	











3-14.9	 	 1-2.9	 	 <1	
Suma	APS	 	
15-GCS	
















• Hepática:	 cirrosis	 (biopsia)	 o	 hipertensión	 portal	 o	 episodio	 previo	 de	
fallo	hepático.	
• Cardiovascular:	disnea	o	angina	de	reposo(clase	IV	de	la	NYHA).	
• Respiratoria:	 EPOC	 grave,	 con	 hipercapnia,	 eritrocitosis	 o	 hipertensión	
arterial	pulmonar:	diálisis	crónica.	






Se	 usa	 para	 predecir	 la	 gravedad	 en	 las	 primeras	 24	 horas.	 Se	 necesitan	 12	medidas	
fisiológicas	 (temperatura,	 frecuencia	cardiaca,	 frecuencia	 respiratoria,	presión	arterial	media,	
oxigenación,	 pH	 arterial,	 nivel	 de	 potasio,	 sodio	 y	 creatinina	 sérica,	 hematocrito,	 recuento	
leucocitario	y	escala	de	Glasgow	de	coma),	además	de	otros	valores	adicionales	como	la	edad	
y	comorbilidad.			
Tiene	 la	 ventaja	 de	 poderse	 calcular	 en	 cualquier	 momento	 del	 proceso,	 permite	
monitorizar	la	evolución	de	la	pancreatitis	y	al	incorporar	parámetros	funcionales	de	distintos	
órganos,	es	capaz	de	predecir	la	aparición	de	fallo	orgánico	(decisivo	para	la	mortalidad).	A	las	










Index	 of	 Severity	 in	 Acute	 Pancreatitis”(77).	 Analiza	 cinco	 variables:	 nivel	 de	 urea	 (BUN)	 >25	
mg/dL,	alteración	del	estado	mental	definido	como	desorientación	u	obnubilación,	presencia	











	 BISAP	<3	(N=340)	 BISAP	≥3	(N=57)	 OR	(95%CI)	
FALLO	ORGÁNICO	 4%	 23%	 7,4	(2,8-19,5)	
FO	PERSISTENTE	 2%	 21%	 12,7	(4,7-33,9)	
NECROSIS	 12%	 34%	 3,8	(1,8-8,5)	




otorga	 cada	 sistema	 a	 las	 complicaciones.	 Así,	 los	 criterios	 de	 Ranson	 tienen	 una	 mayor	
precisión	para	discernir	aquellos	procesos	que	van	a	cursar	con	FO	persistente	a	las	48	horas.	





La	TC	dinámica	con	contraste	IV,	es	 la	técnica	de	 imagen	de	elección	para	 la	detección	
de	necrosis	pancreática.	Las	complicaciones	locales	influyen	en	la	gravedad,	siendo	la	infección	
del	tejido	pancreático	necrosado	una	causa	importante	de	mortalidad	tardía.	
Balthazar	et	al.	 en	1985(80)	establecieron	un	 sistema	de	 clasificación	de	gravedad	de	 la	






























alteraciones	 pancreáticas	 se	 añadió	 la	 extensión	 de	 la	 necrosis,	 denominado	 Índice	 de	
Severidad	 de	 TC	 (ISTC)	 (tabla	 12)(81).	 Este	 índice,	 puntúa	 la	 gravedad	 de	 la	 afectación	




GRADO	 PUNTUACIÓN	 NECROSIS	 PUNTUACION	
A	 0	 0	 	
B	 1	 0	 	
C	 2	 <30%	 2	
D	 3	 30-50%	 4	
E	 4	 >50%	 6	
Índice	de	Severidad:	0-3	Bajo,	4-6	Medio,	7-10	Alto	
Balthazar	 observó	 una	 excelente	 correlación	 entre	 necrosis,	 estancia	 hospitalaria,	
desarrollo	 de	 complicaciones	 y	 mortalidad:	 los	 pacientes	 con	 CTSI	 ≤3	 tenían	 una	 tasa	 de	







La	 necesidad	 de	 unificar	 criterios	 y	 terminología	 entre	 los	 diferentes	 grupos	 de	












La	 pancreatitis	 aguda	 grave	 ocurre	 en	 el	 8%	 de	 los	 pacientes(30)(82)	 y	 una	 cuarta	 parte	
aproximadamente	de	los	pacientes	con	pancreatitis	aguda	grave	fallecen(41).	La	mortalidad	en	
la	 pancreatitis	 aguda	ocurre	 en	dos	picos(83)(84).	 Cerca	del	 50%	de	 la	mortalidad	ocurre	 en	 la	
primera	 semana	 debido	 a	 una	 respuesta	 inflamatoria	 exagerada	 que	 lleva	 al	 fallo	
multiorgánico.	El	segundo	pico	de	mortalidad	ocurre	más	tarde,	a	partir	de	la	segunda	semana	
en	 el	 contexto	 de	 un	 proceso	 séptico,	 secundario	 al	 desarrollo	 de	 complicaciones	 locales,	
especialmente	la	infección	de	la	necrosis	pancreática,	que	en	ocasiones	se	asocia	a	la	aparición	
tardía	de	fallo	orgánico.		
La	 tasa	de	mortalidad	 se	ha	 reducido	 significativamente	 y	 se	ha	atribuido,	entre	otros	
factores,	al	reconocimiento	temprano	de	las	formas	graves	en	los	tres	primeros	días	desde	el	
comienzo	de	los	síntomas,	a	los	cuidados	dispensados	en	las	Unidades	de	Medicina	Intensiva,	a	








aguda	 puede	 cambiar	 el	 curso	 natural	 de	 la	 enfermedad	 y	 mejorar	 los	 resultados	 de	 su	
evolución	posterior.	Sin	embargo,	la	pancreatitis	aguda	no	tiene	un	tratamiento	específico.		
El	 tratamiento	 esencial	 es	 la	 restauración	 precoz	 del	 volumen	 mediante	 hidratación	
intravenosa	y	apoyo	circulatorio.	Ello	reduce	el	riesgo	de	fallo	orgánico.		
12.1.	Fluidoterapia	
Un	 individuo	 sano	 consume	 agua	 en	 forma	 de	 bebidas	 y	 alimentos,	 unos	 3,7	 L	 en	
varones	 y	 unos	 2,7	 L	 en	 mujeres,	 al	 día(85).	 Además	 producimos	 cierta	 cantidad	 de	 agua	 y	
perdemos	agua	en	la	orina,	heces,	sudor,	transpiración	y	respiración.		
En	 la	 pancreatitis	 aguda	 hay	 circunstancias	 que	 ocasionan	 la	 pérdida	 de	 líquido	
intravascular,	una	de	las	principales	es	el	paso	de	líquido	al	espacio	extravascular:	acúmulo	de	




El	 secuestro	 de	 fluidos	 se	 calcula	 haciendo	 un	 balance	 hídrico	 en	 los	 pacientes	 con	




et	 al.(87)	 dividieron	 218	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 en	 3	 grupos:	 los	 que	 secuestraron	
menos	de	2	L	diarios,	aquellos	que	secuestraron	>2	L	diarios	pero	durante	48	horas	o	menos	y	




el	 hematocrito	 inicial	 se	 evaluó	 como	 un	 predictor	 de	 pancreatitis	 grave	 como	 se	 define	 a	





que	 aumenta	 en	 un	 5%)	 fue	 un	 predictor	 significativo	 de	 pancreatitis	 grave	 (cociente	 de	
probabilidad	 [OR=2,8;	 p=0,001),	 duración	 de	 la	 estancia	 hospitalaria	 (p	 <0,001),	 necrosis	
(OR=3,9;	 p=0,001),	 y	 necesidad	 de	 cuidados	 intensivos	 (OR	 4,5;	 p=0,002).	 La	 falta	 de	
normalización	 del	 hematocrito	 a	 las	 24	 horas	 no	 predijo	 la	 pancreatitis	 grave.	 Gan	 et	 al	 (89)	
concluyen	 que	 el	 hematocrito	 inicial	 parece	 ser	 un	 predictor	 temprano,	 simple	 y	 útil	 de	 la	
pancreatitis	grave.		
La	 elevación	 precoz	 de	 urea	 se	 ha	 asociado	 a	 mayor	 mortalidad	 en	 la	 pancreatitis	
aguda(85).	La	mayor	incidencia	de	necrosis	pancreática	y	fallo	orgánico/mortalidad	en	pacientes	
con	hematocrito	o	urea	elevados	se	ha	atribuido	a	que	una	menor	perfusión	del	páncreas.	Así	
se	ha	propuesto	que	sean	parámetros	que	guíen	 la	 fluidoterapia	en	 la	pancreatitis	aguda:	 la	
corrección	agresiva	y	precoz	de	la	hipovolemia	secundaria	al	secuestro	de	fluidos	mejoraría	la	
perfusión	de	páncreas	y	otros	órganos	evitando	necrosis	y	fallo	orgánico.	Sin	embargo,	hay	una	
explicación	 alternativa:	 ¿y	 si	 los	 cambios	 en	 el	 hematocrito	 y	 urea	 fueran	 secundarios	 al	
secuestro	de	fluidos	por	las	propias	complicaciones	locales	y	el	SIRS	de	la	pancreatitis	aguda?	
(fig.	 2).	 Es	decir,	 la	necrosis	 y	el	 inicio	del	 fallo	orgánico	podrían	preceder	 y	 ser	 la	 causa	del	
aumento	 del	 hematocrito	 y	 la	 urea,	 con	 lo	 que	 una	 fluidoterapia	 agresiva,	 más	 allá	 de	 la	
corrección	de	ese	déficit	de	fluidos,	no	mejoraría	el	pronóstico	de	la	enfermedad.	
Existe	 controversia	 y	 no	 hay	 estudios	 de	 calidad	 que	 demuestren	 la	 eficacia	 de	 la	











de	 la	 microcirculación	 pancreática(92).	 Estudios	 animales	 muestran	 que	 una	 fluidoterapia	
agresiva	 preserva	 la	 microcirculación	 y	 previene	 la	 necrosis(93)(28)(94)(6).	 Sin	 embargo,	 se	 han	





El	 estudio	 evalúa	 la	 pérdida	 de	 líquido	 intravascular	 y	 el	 secuestro	 de	 líquido	 extravascular	
junto	 con	 la	 función	 cardiorrespiratoria	 y	 renal	 en	 un	modelo	 de	 rata	 de	 pancreatitis	 aguda	




autores	 asignaron	 al	 azar	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 leve	 dentro	 de	 las	 4	 horas	 del	
diagnóstico	 a	 hidratación	 estándar	 (10	mL/kg	 en	 bolo	 seguido	 de	 infusión	 a	 1,5	mL/kg/h)	 e	
hidratación	agresiva	(20	mL/kg	bolo	seguido	de	infusión	a	3	mL/kg	/h)	con	solución	de	Ringer	
Lactato.	 Los	 pacientes	 se	 evaluaron	 cada	 12	 horas	 y	 la	 dosis	 de	 hidratación	 se	 ajustó	 de	
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acuerdo	 con	 las	 pruebas	 de	 laboratorio	 (BUN,	 creatinina	 y	 hematocrito)	 y	 el	 desarrollo	 de	
signos	clínicos	de	sobrecarga	de	volumen.	Los	grupos	se	compararon	con	respecto	al	primario	
(mejoría	clínica	dentro	de	las	36	horas,	que	se	definió	como	la	combinación	de	disminución	en	










más	 complicaciones	 respiratorias	 si	 recibieron	>4000	mL	de	hidratación	 intravenosa	durante	
las	 primeras	 24	 horas.	 Estos	 hallazgos	 se	 confirmaron	 finalmente	 en	 un	 estudio	 de	Mao	 et	
al.(97),	 que	mostraron	 tasas	más	 altas	 de	 ventilación	mecánica,	 síndrome	de	 compartimiento	
abdominal,	 sepsis	 y	 mortalidad	 en	 pacientes	 con	 pancreatitis	 grave	 que	 recibieron	 una	
hidratación	agresiva	(10-15	mL/kg/h).	Además,	un	estudio	multicéntrico	japonés	reveló	que	un	
alto	 volumen	 de	 líquido	 promedio	 administrado	 por	 día	 durante	 las	 primeras	 48	 horas	 se	
correlacionó	con	una	disminución	de	la	mortalidad	en	pacientes	con	pancreatitis	aguda	leve	a	
moderada,	 pero	 con	 un	 aumento	 de	 la	mortalidad	 en	 pacientes	 con	 pancreatitis	 grave.	 Sin	
embargo,	 es	 posible	 que	 las	 complicaciones	 no	 se	 deban	 a	 la	 cantidad	 de	 resucitación	 con	
líquido,	 sino	 a	 la	 propia	 enfermedad,	 que	 requiere	 una	mayor	 cantidad	 de	 líquido.	 Pero	 sin	
embargo,	 el	 tiempo	 que	 transcurrió	 entre	 el	 inicio	 del	 dolor	 abdominal	 y	 el	 ingreso	 en	 el	
hospital	no	se	pudo	evaluar	en	 la	mayoría	de	estos	estudios.	Por	 lo	tanto,	el	aumento	de	 las	
complicaciones	 y	 la	 mortalidad	 en	 pacientes	 con	 pancreatitis	 severa	 que	 recibieron	 una	
hidratación	agresiva	puede	deberse	a	un	retraso	en	el	ingreso	hospitalario	y	por	lo	tanto,	a	la	
pérdida	 de	 oportunidad	 para	 prevenir	 el	 desarrollo	 de	 pancreatitis	 severa	 mediante	 un	
protocolo	de	reanimación	con	líquidos	eficaz.	Se	ha	demostrado	la	reducción	de	la	incidencia	y	
la	 gravedad	 de	 la	 pancreatitis	 post-CPRE	 después	 de	 la	 hidratación	 intravenosa	 agresiva	
perioperatoria(26).	En	resumen,	la	eficacia	de	la	hidratación	agresiva	depende	de	la	gravedad	de	
la	 pancreatitis	 aguda	 y	 del	 momento	 de	 la	 intervención	 y	 el	 nivel	 de	 secuestro	 de	 líquidos	








parámetros	 en	 urgencias	 permiten	 predecir	 el	 secuestro	 de	 fluidos	 en	 las	 primeras	 48	 h	 de	
ingreso,	 de	 forma	 que	 se	 pueda	 prever	 qué	 pacientes	 necesitan	 mayor	 volumen	 de	
fluidoterapia.	 El	nivel	de	 secuestro	de	 líquidos	en	 las	primeras	48	horas	después	del	 ingreso	
hospitalario	 se	 calculó	 restando	 la	 cantidad	 total	 de	 líquido	 administrado	 y	 perdido	 en	 las	
primeras	 48	 horas	 de	 hospitalización.	 Las	 variables	 demográficas	 y	 clínicas	 obtenidas	 en	 el	
servicio	de	urgencias	se	analizaron	para	identificar	factores	asociados	con	el	nivel	de	secuestro	
de	 líquidos	 en	 las	 primeras	 48	 horas	 después	 del	 ingreso	 hospitalario.	 Como	 resultados	
obtuvieron	que	el	nivel	medio	de	secuestro	de	líquidos	en	las	primeras	48	horas	después	del	
ingreso	hospitalario	 fue	de	3,2	 L	 (1,4-5	 L).	 Los	modelos	de	 regresión	 lineal	 simple	y	múltiple	
mostraron	que	 la	edad	más	 joven,	 la	etiología	del	alcohol,	el	hematocrito	elevado	(>44%),	 la	
glucosa	 elevada	 (>150	mg/dL)	 el	 síndrome	 de	 respuesta	 inflamatoria	 sistémica	 se	 asociaron	
significativamente	con	un	aumento	de	los	niveles	de	secuestro	de	líquidos	en	las	primeras	48	
horas	después	del	 ingreso	hospitalario.	 El	 aumento	del	 nivel	 de	 secuestro	de	 líquidos	en	 las	
primeras	48	horas	se	asoció	significativamente	con	estancias	hospitalarias	más	prolongadas	y	






secuestro	 de	 líquidos	 en	 las	 primeras	 48	 horas	 después	 del	 ingreso	 hospitalario.	 Estos	
pacientes	 tienen	 mayores	 riesgos	 de	 complicaciones	 locales	 y	 sistémicas	 y	 estancias	
hospitalarias	más	largas(98).		
En	 contra	 de	 la	 fluidoterapia	 intensiva,	 el	 estudio	 de	 Ye	 et	 al.(99)	 cuyo	 objetivo	 fue	
identificar	la	asociación	entre	el	volumen	de	resucitación	y	el	desarrollo	de	fracaso	renal	agudo	
(FRA).	Se	trata	de	un	estudio	retrospectivo	donde	los	pacientes	se	estratificaron	en	dos	grupos	







durante	 la	 hospitalización.	 Además,	 en	 el	 análisis	multivariado,	 la	 reanimación	 agresiva	 [OR	









líquido	 administrado	 durante	 las	 24	 horas	 iniciales:	 grupo	 A:	 <3,1	 L	 (menos	 que	 el	 primer	
cuartil),	grupo	B:	3,1-4,1	L	 (entre	el	primer	y	el	 tercer	cuartil),	y	Grupo	C:	>4,1	L	 (más	que	el	
tercer	cuartil).	Se	analizaron	un	total	de	247	pacientes.	La	administración	de	>4,1	L	durante	las	
primeras	24	horas	se	asoció	de	forma	significativa	e	independiente	con	la	persistencia	de	fallo	
orgánico,	 las	 colecciones	 agudas,	 la	 insuficiencia	 respiratoria	 y	 la	 insuficiencia	 renal.	 La	




las	 primeras	 24	 horas	 no	 se	 asoció	 con	 un	 resultado	 deficiente.	 La	 necesidad	 de	 una	 gran	
cantidad	de	líquido	durante	las	primeras	24	horas	se	asoció	con	un	mal	resultado;	por	lo	tanto,	
este	grupo	de	pacientes	debe	ser	monitorizado	cuidadosamente(92).	
Takeda	 et	 al.(100)	 realiza	 un	 estudio	 sobre	 el	 secuestro	 de	 fluidos	 (FS).	 Se	 trata	 de	 un	
estudio	 retrospectivo	 en	 el	 período	 comprendido	 entre	 enero	 de	 2009	 y	 abril	 de	 2017	 en	
pacientes	con	pancreatitis	aguda,	donde	analizaron	el	FS	en	las	primeras	24	horas	(FS24),	el	FS	
en	 las	 primeras	 48	 horas	 (FS48)	 y	 la	 administración	 del	 volumen	 de	 líquido	 dentro	 de	 las	
primeras	24	horas	(FV24).	El	rendimiento	diagnóstico	para	predecir	el	ingreso	en	la	unidad	de	
cuidados	 intensivos	y	el	 fallo	orgánico	persistente	se	evaluó	mediante	el	uso	de	curvas	ROC.	







de	 gravedad	 de	 la	 tomografía	 computarizada	 ≥3	 al	 ingreso	 fueron	 factores	 de	 riesgo	





la	 solución	 de	 Ringer	 Lactato	 frente	 a	 la	 solución	 salina	 normal	 (SF)	 en	 la	 respuesta	
inflamatoria	 en	 la	 pancreatitis	 aguda.	 Los	 pacientes	 fueron	 aleatorizados	 para	 recibir	 Ringer	
Lactato	o	SF.	Las	variables	de	resultado	primarias	fueron	el	número	de	criterios	del	síndrome	




PCR	 (mg/L)	 fueron	 los	 siguientes:	 a	 las	 48	 horas,	 NS	 166	 (78-281)	 frente	 a	 LR	 28	 (3-124),	
p=0,037;	a	las	72	horas,	NS	217	(59-323)	frente	a	LR	25	(3-169),	p=0,043.	In	vitro,	LR	inhibió	la	
inducción	del	fenotipo	inflamatorio	de	macrófagos	y	la	activación	de	NF-KB.	Este	efecto	no	se	





En	 conclusión	 la	 pancreatitis	 aguda	 se	 asocia	 con	 una	 mayor	 necesidad	 de	 líquidos	
debido	 al	 secuestro	 de	 líquidos	 y,	 en	 los	 casos	 más	 graves,	 con	 una	 disminución	 del	 tono	
vascular	 periférico.	 Hay	 controversia	 y	 estudios	 a	 favor	 y	 en	 contra	 entre	 la	 “clásica”	
fluidoterapia	 agresiva	 y	 la	 fluidoterapia	 “a	 demanda”.	 Probablemente	 se	 debe	 detectar	
precozmente	 a	 aquellos	 pacientes	 con	 necesidades	 aumentadas	 de	 fluidos	 y	 dar	 una	
fluidoterapia	ajustada	a	cada	caso.	La	terapia	con	 líquidos	basada	en	el	Ringer	 lactato	podría	
mejorar	 el	 curso	 de	 la	 enfermedad,	 aunque	 se	 necesitan	más	 estudios	 para	 confirmar	 esta	
posibilidad.	 La	 mayoría	 de	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 no	 requieren	 una	
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Aunque	 el	 ayuno	 se	 utiliza	 universalmente,	 no	 existen	 estudios	 que	 demuestren	 que	
acelere	 la	 recuperación	 del	 páncreas.	 Hoy	 en	 día	 se	 recomienda	 iniciar	 dieta	 precozmente,	
suele	 ser	 bien	 tolerada	 incluso	 en	 pacientes	 con	 íleo(102).	 La	 elevación	 enzimática	 no	 es	 una	
contraindicación	para	iniciar	la	dieta.		
En	 caso	 que	 pasados	 5	 días	 no	 se	 pueda	 iniciar	 dieta	 oral,	 está	 indicada	 la	 nutrición	
artificial.	 La	nutrición	enteral	presenta	más	ventajas	que	 la	nutrición	parenteral.	 La	nutrición	
parenteral	 se	 relaciona	 con	 más	 complicaciones	 metabólicas,	 infección	 de	 catéteres	 (2%)	 y	
costos	hospitalarios	más	elevados.		
12.4.	Profilaxis	antibiótica	
Este	 es	 uno	 de	 los	 puntos	 de	mayor	 controversia.	 Años	 atrás	 era	 habitual	 emplear	 la	
profilaxis	 antibiótica	 en	 casos	 graves	 o	 ante	 la	 presencia	 de	 necrosis.	 Actualmente,	 las	
principales	 guías	 clínicas	 internacionales	 en	 el	 manejo	 de	 la	 pancreatitis	 aguda(103,104)	 no	
recomiendan	 el	 uso	 de	 antibiótico	 profiláctico	 en	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda,	
independientemente	 de	 que	 sea	 una	 pancreatitis	 aguda	 intersticial	 o	 necrótica	 o	 de	 la	
gravedad	de	la	pancreatitis	aguda.	
12.5.	CPRE/papilotomía	en	la	fase	aguda	









El	 término	 fracaso	 renal	 agudo	 fue	 acuñado	 por	 primera	 vez	 por	Homer	W.	 Smith	 en	
1951	 (Smith,	 H.W.	 1951.	The	 kidney:	 structure	 and	 function	 in	 health	 and	 disease.	Oxford	
University	 Press.	 New	 York,	 New	 York,	 USA.	 1,049	 pp).	 Desde	 entonces	 se	 ha	 definido	 el	
fracaso	 renal	agudo	de	múltiples	 formas,	de	hecho	en	una	 revisión	 se	puso	de	manifiesto	 la	
utilización	 de	 hasta	 35	 definiciones	 de	 fracaso	 renal	 agudo	 en	 la	 literatura(105).	 Esta	 falta	 de	
acuerdo	ha	influido	en	que	en	los	últimos	años	se	ha	revisado	de	forma	intensiva	el	concepto	
de	FRA.	En	la	literatura	anglosajona	el	término	“acute	renal	failure”	(fallo	renal	agudo)	ha	sido	
sustituido	 por	 el	 de	 “acute	 kidney	 injury	 o	 AKI”	 (lesión	 aguda	 del	 riñón),	 remarcando	 la	
importancia	 de	 que	 incluso	 pequeños	 cambios	 en	 la	 creatinina	 sérica	 influyen	 de	 manera	
importante	en	el	pronóstico.	La	falta	de	una	definición	adecuada	para	el	 fracaso	renal	agudo	
impidió	por	mucho	tiempo	la	comparación	entre	estudios	y	poblacionales,	 lo	que	obstaculizó	
la	 investigación	 en	 este	 campo.	 En	 el	 año	 2002	 se	 llevó	 a	 cabo	 la	 segunda	 Conferencia	 de	
Consenso	Internacional	del	grupo	Acute	Dialysis	Quality	Initiative	(ADQI)	en	donde	un	grupo	de	
expertos	 llevaron	a	cabo	una	revisión	sistemática	de	 la	 literatura,	cuyo	objetivo	principal	 fue	
desarrollar	criterios	estandarizados	para	 la	definición,	clasificación,	prevención	y	 tratamiento	
del	 FRA,	publicando	 los	 resultados	en	el	 año	2004.	 Se	propuso	una	nueva	definición	de	 FRA	
denominada	RIFLE	 (tabla	 14)(106).	El	acrónimo	 	RIFLE	,	 correspondiente	a	 las	palabras	 inglesas	
riesgo	(Risk),	daño	(Injury),	fallo	(Failure),	pérdida	prolongada	de	la	función	renal	(Loss)	y	lesión	



















RIFLE	 CREATININA		SÉRICA	 TASA	DE	FG	 VOLUMEN	URINARIO	
RIESGO	(RISK)	 1,5	VECES	EL	VN	 25%	 	<	0,5	ML/KG/H	X	6H	




















de	 cohorte,	 de	 gran	 heterogeneidad,	 en	 donde	 se	 ha	 confirmado	 su	 correlación	 con	 la	





































































El	diagnostico	de	FRA	se	basa	fundamentalmente	en	 la	detección	del	 incremento	de	 la	
creatinina	 sérica,	 que	 es	 tardío	 y	 no	 refleja	 adecuadamente	 el	 filtrado	 glomerular	 en	 el	
paciente	 agudo(109).	 Existe,	 por	 tanto,	 un	 decalaje	 entre	 los	 cambios	 que	 se	 producen	 en	 el	
filtrado	 glomerular	 y	 en	 el	 valor	 de	 la	 creatinina	 sérica.	 En	 la	 (fig.3)	 se	muestra	 un	 ejemplo	
hipotético	de	evolución	del	filtrado	glomerular	y	creatinina	sérica	antes	y	durante	un	episodio	
de	FRA.	Además,	los	pacientes	con	FRA,	especialmente	en	el	caso	de	pacientes	ingresados	en	






Numerosos	 factores,	 incluyendo	 la	 sepsis	 y	 la	 sobrecarga	 de	 volumen	 pueden	 influir	
sobre	 los	 niveles	 de	 creatinina	 sérica	 independientemente	 de	 la	 función	 renal(109).	 Estos	











Sin	 embargo,	 estudios	 experimentales	 han	 demostrado	 que	 aunque	 el	 FRA	 se	 puede	
prevenir	o	 tratar	con	diferentes	 intervenciones,	éstas	deben	 iniciarse	 tempranamente	tras	 la	
lesión	renal(110),	mientras	que	en	estudios	clínicos	también	se	ha	demostrado	que	el	retraso	en	
el	 diagnóstico	 del	 FRA	 conlleva	 un	 aumento	 de	 complicaciones	 y	 un	 peor	 pronóstico(111).	 El	
poder	disponer	de	biomarcadores	precoces	podría	facilitar	la	exploración	de	nuevas	terapias	y	
abrir	 nuevos	 caminos	 para	 favorecer	 la	 recuperación	 de	 la	 integridad	 renal	 y	 prevenir	 las	
complicaciones	a	corto	y	largo	plazo(112).	
Las	 distintas	 fórmulas	 propuestas	 para	 la	 estimación	 del	 filtrado	 glomerular,	 como	 las	
ecuaciones	MDRD	 (Modification	 of	 Diet	 in	 Renal	 Disease)	 y	 CKD-EPI	 (Chronic	 Kidney	Disease	
Epidemiology	 Collaboration)	 fueron	 desarrolladas	 en	 pacientes	 con	 ERC	 estable	 y	 no	 son	
apropiadas	 para	 el	 diagnóstico	 de	 FRA(113).	 Otras	 definiciones	 de	 FRA	 se	 basan	 en	 la	
disminución	de	la	diuresis.	Se	ha	definido	clásicamente	la	oliguria	como	una	diuresis	inferior	a	
400	 mL	 en	 24	 horas,	 que	 equivale	 en	 una	 persona	 de	 70	 kg	 a	 0,24	 mL/kg/h.	 En	 las	
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clasificaciones	 RIFLE	 y	 AKIN	 se	 propone	 una	 definición	 más	 restrictiva,	 siendo	 uno	 de	 los	
criterios	 para	 definir	 el	 FRA	 una	 diuresis	 <0,5	 mL/kg/h	 durante	 6	 horas(114).	 Sin	 embargo	 la	
disminución	 de	 la	 diuresis	 como	 criterio	 diagnóstico	 de	 FRA	 no	 está	 exenta	 de	 problemas	
porque	es	bien	sabido	que	una	parte	muy	importante	de	los	casos	no	cursan	con	oliguria(115)	y	
además	 en	 el	 postoperatorio	 inmediato	 puede	 haber	 una	 disminución	 de	 la	 diuresis	




Existen	 varias	 formas	 de	 medir	 el	 filtrado	 glomerular,	 cuyo	 principal	 objetivo	 es	 la	




precursor	 de	 la	 creatinina,	 tiene	 lugar	 en	 el	 hígado.	 Tras	 salir	 del	 hígado	 a	 la	 circulación	 es	
introducida	de	 forma	activa	en	el	músculo	 y	otros	 tejidos.	 El	músculo	 contiene	el	 98%	de	 la	
creatina	total	del	cuerpo	en	donde	existe	en	forma	de	fosfocreatina	en	un	60-70%	y	creatina	
libre.	 Pequeñas	 cantidades	 de	 creatina	 se	 pueden	medir	 en	 hígado,	 riñón,	 cerebro	 y	 fluidos	
corporales.		
La	 edad	 y	 el	 sexo	 tienen	 efectos	 sobre	 la	 masa	 muscular	 y,	 por	 lo	 tanto,	 sobre	 la	
producción	 de	 creatinina.	 Los	 hombres	 tienen	 mayor	 masa	 muscular,	 mayor	 producción	 y	
excreción	de	creatinina	que	 las	mujeres,	 reduciéndose	posteriormente	esta	diferencia	con	 la	
edad.	La	 ingesta	deficitaria	en	proteínas	produce	pérdida	de	masa	muscular	que	conlleva	un	
descenso	en	la	cifra	de	creatinina.	La	creatinina	se	ingiere	a	través	de	la	carne.	La	dietas	libres	
de	 carne	 reducen	 la	 excreción	 de	 creatinina	 en	 un	 10-30%.	 En	 condiciones	 normales,	 la	
creatinina	se	elimina	únicamente	mediante	excreción	renal.	Solo	en	pacientes	con	insuficiencia	









en	 individuos	 sanos	 con	 dieta	 estable,	 la	 enfermedad	 o	 los	 cambios	 dietéticos	modifican	 la	
producción	 de	 creatinina,	 con	 valores	 diferentes	 de	 los	 esperados	 y	 con	 impredecibles	
variaciones	a	lo	largo	del	tiempo.		
En	resumen	la	creatinina	tiene	muchos	inconvenientes,	está	influenciada	por	la	edad,	el	










lipocalina(82)	 (NGAL),	 interleucina-18	 (IL-18),	 molécula	 de	 lesión	 renal	 1	 (KIM-1)	 y	 liver	 fatty	
acid-binding	protein	(L-FABP),	en	suero	o	en	orina.	Sin	embargo,	y	pese	al	esfuerzo	invertido	y	
los	progresos	 realizados,	en	 la	actualidad	aún	no	está	bien	establecida	 la	utilidad	 real	de	 los	
distintos	marcadores	en	diferentes	contextos	clínicos	de	FRA(108).			
Ya	se	han	realizado	estudios	con	algunos	marcadores,	por	ejemplo	con	el	NGAL.	El	NGAL	











La	 KIM-1	 es	 una	 proteína	 transmembrana	 con	 sobreexpresión	 marcada	 en	 túbulo	
contorneado	 proximal,	 detectable	 en	 orina;	 detecta	 la	 IRA	 tanto	 de	 origen	 tóxico	 como	
isquémico.	 La	 IL-18	 es	 una	 citoquina	 proinflamatoria,	 detectable	 en	 orina,	 inducida	 en	 el	
túbulo	 contorneado	proximal,	 pero	 como	 limitación	 solo	 detecta	 la	 IRA	de	 causa	 isquémica.	
Según	 los	últimos	 resultados	parece	ser	que	NGAL	y	L-FABP	son	marcadores	más	 tempranos	










cistatina	 C	 se	 conoce	 desde	 1980	 (fig.5),	 se	 trata	 de	 una	 proteína	 no	 glicosilada	 de	 122	





Es	un	miembro	de	 la	 familia	de	 los	 inhibidores	de	 la	cisteína	proteasa(125).	Su	pequeño	
peso	molecular	 y	 su	 carga	 positiva	 a	 pH	 fisiológico	 permiten	 que	 se	 filtre	 libremente	 en	 el	




proximal,	 de	 manera	 que	 sólo	 una	 pequeña	 cantidad	 se	 excreta	 en	 orina(126).	 Por	 su	 ritmo	
constante	 de	 producción,	 la	 filtración	 glomerular	 libre	 y	 la	 ausencia	 de	 secreción	 tubular	
(127)(128)	la	 cistatina	 C	 tiene	 el	 potencial	 de	 ser	 un	marcador	 de	 filtrado	 glomerular	 superior	 a	
creatinina	(129).	También	su	vida	media	es	más	corta	que	la	de	la	creatinina	por	lo	que	cuando	
disminuye	 el	 filtrado	 glomerular,	 asciende	 y	 alcanza	 un	 nuevo	 estado	 de	 equilibrio	 más	
rápidamente(130).	En	los	últimos	años	se	ha	explorado	su	utilidad	como	posible	sustituto	de	la	






después	 se	 reabsorbe	 y	 metaboliza	 en	 los	 túbulos	 renales.	 Cuando	 el	 filtrado	 glomerular	
disminuye,	 los	niveles	de	 cistatina	C	en	 sangre	aumentan.	 Y	 cuando	hay	un	daño	 tubular,	 la	
cistatina	 C	 no	 se	metaboliza,	 no	 se	 reabsorbe	 completamente	 y	 por	 lo	 tanto	 aumentan	 los	
niveles	 en	 sangre.	 Se	 mide	 mejor	 por	 inmuno-nefelometría.	 Los	 niveles	 de	 cistatina	 C	 en	
sangre	tienen	menos	variaciones	que	 los	niveles	de	creatinina,	además	su	 incremento	puede	
detectarse	 antes,	 no	 se	modifica	durante	 los	procesos	 inflamatorios,	 es	 independiente	de	 la	
edad,	 sexo,	 masa	 muscular,	 hiperbilirrubinemia,	 hemólisis,	 dieta	 y	 tiene	 pocas	 variaciones	
interindividuales	 en	 controles	 sanos(135).	 Los	 valores	 normales	 de	 cistatina	 C	 encontrados	 en	
plasma	oscilan	entre	0,8-2,5	mg/L,	en	el	 líquido	cefalorraquídeo	entre	4-	14	mg/L	y	en	orina	
solo	alcanza	0,03-0,3	mg/L(136).		
Por	 estas	 condiciones	 se	 postula	 como	 uno	 de	 los	 mejores	 medidores	 del	 filtrado	
glomerular.	 La	 cistatina	 C	 en	 los	 últimos	 años	 se	 está	 utilizando	 en	 diversos	 estudios	 como	
biomarcador	 precoz	 de	 insuficiencia	 renal,	 por	 ejemplo:	 en	 un	 estudio	 de	 insuficiencia	






las	 proteasas.	 Los	 valores	 normales	 de	 cistatina	 C	 son	 0,53-0,95	 mg/L	 para	 un	 filtrado	
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glomerular	 de	 150-80mL/min(143)	 (tabla	 17).	 Un	 estudio	 de	 la	 Chronic	 Kidney	 Disease	
Epidemiology	Collaboration	(CKD-EPI)	evaluó	la	posibilidad	de	utilizar	ecuaciones	combinadas	
que	se	basen	simultáneamente	en	cistatina	C	y	creatinina	para	calcular	el	filtrado	glomerular.	
Según	 los	 autores,	 la	 ecuación	 que	 combina	 el	 uso	 de	 ambos	marcadores	 es	más	 precisa	 y	
exacta	que	las	ecuaciones	que	utilizan	solamente	creatinina	o	cistatina	C	(144).	
En	el	artículo	de	Jiaojiao	Zhou	et	al.(145)	que	estudia	el	efecto	del	FRA	en	la	pancreatitis	


















La	 pancreatitis	 aguda	 está	 relacionada	 con	 la	 activación	 prematura	 de	 las	 proenzimas	
pancreáticas	que	causan	daño	al	páncreas	y	 los	 tejidos	adyacentes,	 lo	que	 lleva	a	una	fuerte	















en	pancreatitis	aguda	en	pacientes	 ingresados	en	unidades	de	cuidados	 intensivos,	donde	 la	
gravedad	de	la	pancreatitis	aguda	será	mayor,	así	como	la	complejidad	y	pluripatología	de	los	








de	origen	 renal	para	hablar	del	 FRA	en	 la	pancreatitis	 aguda.	Pero	 son	 conceptos	diferentes	
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que	 no	 se	 deben	 confundir,	 ya	 que	 considerar	 sólo	 el	 FO	 renal	 como	 FRA	 nos	 llevará	 a	
infradiagnosticar	 muchos	 casos	 que	 se	 van	 a	 beneficiar	 de	 una	 actuación	 terapéutica	
adecuada.	
Así	 pues	 cuando	hablamos	de	 FO	 renal,	 lo	definimos	 según	 la	 clasificación	de	Atlanta:	
cuando	 la	 creatinina	es	 	 ≥1,8	mg/dL	o	≥2mg/dL	después	de	 la	 rehidratación.	Y	por	 supuesto	
cuando	 la	 pancreatitis	 aguda	 se	 asocia	 a	 esta	 condición,	 conlleva	 a	 un	 peor	 pronóstico.	 Sin	
embargo,	 la	 frecuencia	 del	 FO	 renal	 en	 la	 pancreatitis	 aguda	 secundario	 a	 hipovolemia	 e	
hipotensión	 está	 disminuyendo	 debido	 a	 un	 mejor	 tratamiento	 de	 las	 alteraciones	
hidroelectrolíticas;	aunque,	se	mantienen	el	debido	a	fenómenos	inflamatorios.	




El	 FRA	 que	 aparece	 en	 el	 seno	 de	 la	 inflamación	 aguda	 pancreática	 puede	 deberse	 a	
hipovolemia	e	hipotensión.	La	hipovolemia	puede	ser	secundaria	a	pérdidas	en	tercer	espacio,	
aumento	de	la	permeabilidad	vascular	por	la	liberación	de	mediadores	inflamatorios,	vómitos,	
etc.	 Otros	 factores	 que	 influyen	 en	 la	 aparición	 del	 FRA	 en	 la	 pancreatitis	 aguda	 son:	
enfermedad	renal	crónica	subyacente,	efectos	citotóxicos	de	sustancias	vasoactivas,	infección	
sistémica,	 episodios	 de	 rabdomiólisis	 y	 mioglobinuria(155),	 fenómenos	 de	 apoptosis	 en	 las	




que	 se	 atribuye	 a	 la	 liberación	 de	 vasopresina	 que	 da	 lugar	 a	 vasoconstricción	 renal	 y	
disminución	del	flujo	plasmático,	con	la	subsiguiente	reducción	del	filtrado	glomerular	(41).	








A	 continuación	 resumimos	 algunos	 estudios	 relacionados	 con	 el	 FRA	 en	 pancreatitis	
aguda,	en	algunos	de	ellos	lo	que	se	analizó	fue	el	FO	de	origen	renal.		
Ljutic	 et	 al.(158)	 analizaron	 la	 prevalencia	 del	 FO	 renal	 en	 pacientes	 con	 pancreatitis	




pancreatitis	 aguda	 Su	 aparición	 se	 relacionó	de	manera	 significativa	 con	 la	 alteración	 de	 los	
parámetros	 hemodinámicos,	 el	 índice	 APACHE	 II	 y	 la	 puntuación	 de	 Ranson.	 Una	 vez	







cifras	de	 creatinina	>1,8	mg/dL	 tenían	35	 veces	más	posibilidades	de	desarrollar	necrosis,	 al	
igual	 que	 los	 pacientes	 con	una	BUN	>27	mg/dL	 tenían	 un	 riesgo	 7	 veces	mayor.	 El	 pico	 de	




	Zhou	et	al.(145)	 estudiaron	de	 forma	 retrospectiva	y	multicéntrica	el	efecto	del	 fracaso	
renal	agudo	en	la	mortalidad	y	estancia	hospitalaria	en	pacientes	con	pancreatitis	aguda	grave	
ingresados	en	UCI.	Para	definir	el	fracaso	renal	utilizaron	la	definición	de	“Acute	Kidney	Injury	
Network”	 (AKIN).	 De	 414	 pacientes	 ingresados	 en	 UCI,	 287	 (69,3%)	 desarrollaron	 un	 FRA,	
siendo	 un	 16,7%	 AKI	 I,	 18,4%	 AKII	 y	 34,3%	 AKI	 III.	 Los	 pacientes	 con	 FRA	 tuvieron	 una	
mortalidad	significativamente	mayor	que	los	pacientes	sin	FRA.	Los	factores	de	riego	asociados	











locales.	 La	mortalidad	 fue	 del	 74,7%,	 claramente	más	 elevada	 que	 en	 los	 pacientes	 que	 no	




la	 principal	 proteína	 de	 la	 orina,	 como	 marcador	 de	 función	 renal.	 Aunque	 la	 sUMOD	 se	














										Existen	estudios	 acerca	del	 fracaso	 renal	 agudo	en	pancreatitis	 aguda	que	demuestran	





despejar	 algunas	 dudas	 al	 respecto.	 Comprobaremos	 cual	 es	 la	 prevalencia	 de	 fracaso	 renal	
agudo	en	 las	primeras	48	horas	en	pancreatitis	 aguda	en	nuestro	medio,	qué	 factores	están	
asociados	a	la	aparición	de	fracaso	renal	agudo	y	el	impacto	de	éste	sobre	el	pronóstico.		
Desafortunadamente,	 no	 se	 dispone	 de	 tratamiento	 específico	 para	 la	 pancreatitis	
aguda	 que	 haya	 demostrado	 eficacia	 y	 el	 manejo	 durante	 los	 primeros	 días	 se	 basa	 en	 un	
tratamiento	 de	 soporte.	 El	 volumen	 de	 fluidos	 perfundidos	 en	 las	 primeras	 horas	 de	 la	
pancreatitis	aguda	es	crucial	para	su	evolución.	En	la	actualidad,	sigue	sin	estar	clara	la	pauta	
de	fluidoterapia	más	adecuada,	si	la	“estándar	basada	en	metas”	o	la	“fluidoterapia	intensiva”	
preconizada	 durante	 los	 últimos	 20	 años.	 Vamos	 a	 analizar	 el	 volumen	 de	 fluidos	




















El	 fracaso	 renal	 agudo	 es	 una	 complicación	 relativamente	 frecuente	 en	 las	 primeras	




complicación	 relativamente	 frecuente	 de	 la	 pancreatitis	 aguda	 que	 condiciona	 una	 mayor	
gravedad	 de	 la	 pancreatitis	 y	 una	 peor	 evolución	 clínica.	 Por	 lo	 que	 analizar	 los	 factores	










2) Comparar	 la	evolución	 clínica	de	 la	pancreatitis	 aguda	en	 función	del	desarrollo	o	no	de	
fracaso	renal	agudo	durante	las	primeras	48	horas	de	ingreso:	

























































En	 nuestro	 caso,	 si	 el	 objetivo	 perseguido	 es	 analizar	 la	 prevalencia	 de	 FRA	 en	
pancreatitis	 aguda	 que	 está	 en	 torno	 al	 15%(38).	 Suponiendo	 para	 p	 un	 valor	 0,15	 (15%)	 de	

























- Cuadro	 clínico	 característico	 (dolor	 abdominal	 en	 región	 superior	 del	 abdomen	
irradiado	o	no	a	espalda,	nauseas,	vómitos…).	
- Elevación	de	 los	valores	séricos	de	amilasa	y/o	 lipasa	mayor	o	 igual	a	 tres	veces	el	
valor	normal.	



















primera	 evaluación	 (clínica,	 analítica	 y	 en	 ocasiones	 radiológica)	 diagnostica	 o	 establece	 la	
sospecha	 diagnóstica	 de	 una	 pancreatitis	 aguda.	 Lo	 comunica	 en	 cada	 caso	 al	 facultativo	




a	 las	 “Guías	 de	 Práctica	 Clínica”	 y	 a	 la	 recogida	 de	 datos	 clínicos,	 analíticos	 y	 radiológicos	
disponibles	 en	 cada	 momento	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo	 de	 duración	 del	 estudio.	 Al	 alta	
hospitalaria,	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 leve	 de	 origen	 biliar	 son	 remitidos	





















- Toma	 de	 constantes	 (tensión	 arterial,	 frecuencia	 cardiaca,	 temperatura,	 diuresis,	
saturación	 oxigeno).	 Control	 diario	 en	 todos	 los	 pacientes	 hasta	 el	 alta	 hospitalaria	 o	 el	
fallecimiento	del	paciente.	
- Exploración	 cardiorrespiratoria	 del	 paciente	 al	 ingreso	 y	 diario	 durante	 su	 ingreso	
hospitalario,	prestando	especial	atención	a	signos	precoces	de	 insuficiencia	respiratoria	y	
estasis	pulmonar.		
- Exploración	 abdominal,	 que	 incluye	 la	 palpación	 diaria	 valorando	 la	 presencia	 de	 dolor	
abdominal,	 defensa	 abdominal	 a	 la	 palpación,	 presencia	 de	 signos	 de	 empastamiento	













- Ecografía	 abdominal	 en	 las	primeras	24	horas	desde	 la	 llegada	a	urgencias,	 valorando	 la	
presencia	de	litiasis	biliar	y/o	coledocolitiasis.	
- Se	realizó	TC	abdominal	con	contraste	endovenoso	(excepto	contraindicaciones	al	mismo)	
preferiblemente	 a	 partir	 del	 tercer	 día	 de	 ingreso,	 salvo	 si	 existió	 indicación	 para	 la	
realización	de	un	TC	urgente.	Ante	 la	presencia	de	signos	y	síntomas	de	empeoramiento	
clínico	 del	 paciente,	 fiebre,	 leucocitosis	 en	 aumento,	 o	 clínica	 de	 sepsis	 en	 general,	
fundamentalmente	a	partir	de	la	segunda	semana	de	evolución	de	la	pancreatitis	aguda,	se	
realizó	 TC	 abdominal	 para	 valorar	 complicaciones	 y	 en	 el	 caso	 de	 objetivar	 necrosis	




Se	 realizó	en	 todos	 los	pacientes	 la	estimación	pronóstica	del	episodio	de	pancreatitis	







horas:	 Se	 define	 como	 la	 presencia	 de	 dos	 o	más	 de	 los	 siguientes	 criterios:	 Frecuencia	
cardiaca	mayor	a	90	latidos/minutos,	frecuencia	respiratoria	mayor	de	20/minuto	o	paCO2	
>32	mmHg,	temperatura	>38ºC	o	<36ºC,	Leucocitos	>12000/mL	o	 leucocitos	<4000/mL	o	












- En	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 sin	 perfil	 analítico	 biliar,	 se	 realizó	 una		
ecoendoscopia	 y/o	 una	 colangio-pancreato	 resonancia	 magnética	 estimulada	 con	
secretina	(S-CRM).	
- En	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 de	 origen	 etílico,	 en	 los	 que	 no	 se	 visualizaron	
signos	 morfológicos	 de	 pancreatitis	 crónica	 en	 la	 TC,	 se	 realizó	 a	 los	 6	 meses	 de	 la	
pancreatitis	 aguda	 una	 ecoendoscopia	 y/o	 una	 S-CPRM	 así	 como	 una	 determinación	 de	






a	 la	 edad,	 comorbilidad	 del	 paciente	 y	 presencia	 de	 signos	 de	 pérdida	 de	 volemia.	 	 En	
puertas	de	urgencias	se	evalúa	al	paciente	con	pancreatitis	aguda.	En	función	de	la	edad,	
comorbilidades	(cardiopatía,	neumopatía,	etc)	y	presencia	de	signos	de	pérdida	de	volemia	
(deshidratación	 de	 mucosas,	 taquicardia,	 presencia	 de	 vómitos,	 oliguria,	
hemoconcentración)	se	calcula	el	volumen	de	fluidos	a	perfundir	en	las	próximas	24	horas.	
Los	 pacientes	 se	 evaluaron	 cada	 12	 horas,	 modificando	 la	 pauta	 de	 fluidos,	 según	
evolución	clínica.		
- El	 cálculo	 del	 balance	 hídrico	 (fig.6)	 se	 hace	 de	 la	 siguiente	 forma:	 aportes	 -	 pérdidas.	
Siendo	 los	aportes	 (fluidoterapia,	 fluidos	de	medicación,	hemoderivados,	nutrición	oral	o	















- CPRE	en	 las	primeras	48	horas	del	 ingreso	en	el	caso	de	pancreatitis	aguda	asociada	con	
colédoco-litiasis	y	colangitis.	
- No	se	administró	antibiótico	profiláctico	en	la	predicción	de	pancreatitis	aguda	grave	o	en	
la	 pancreatitis	 aguda	 necrotizante.	 Se	 pautó	 tratamiento	 antibiótico	 ante	 sospecha	 de	
infección	pancreática	o		aparición	intercurrente	de	infección	extrapancreática	de	cualquier	
localización	(pulmonar,	urinaria,	vía	venosa	periférica,	colecistitis	aguda,	colangitis,	etc).		
- Las	 indicaciones	 de	 ingreso	 en	 la	Unidad	de	Cuidados	 Intensivos	 fueron	 el	 desarrollo	 de	
fallo	multiorgánico,	la	necesidad	de	ventilación	invasiva,	oligoanuria	a	pesar	de	reposición	
hidroeléctrica,	el	shock	mantenido	que	no	respondió	a	expansores	plasmáticos.		




























































relevantes,	 subsidiarias	 de	 descompensación	 o	 que	 pueden	 afectar	 a	 la	 evolución	 de	 la	
pancreatitis	 aguda.	 	 Las	 enfermedades	 incluidas	 como	 comorbilidades	 son:	 la	 hipertensión	
arterial,	 la	 diabetes,	 la	 cirrosis,	 la	 cardiopatía,	 la	 enfermedad	 pulmonar	 obstructiva	 crónica	
























































- Hipertrigliceridemia.	 Se	 considera	 que	 la	 pancreatitis	 aguda	 es	 secundaria	 a	
hipertrigliceridemia	cuando	la	cifra	de	triglicéridos	es	≥1000	mg/dL	al	ingreso	y/o	el	suero	
es	lipémico	en	analítica	Urgencias,	en	ausencia	de	otras	causas.	
- Post-CPRE	 postoperatoria.	 Existencia	 de	 fenómeno	 causa-efecto	 de	 cada	 una	 de	 estas	
circunstancias.	
- Fármacos.	 Toma	 de	 fármacos	 con	 capacidad	 pancreato-lesiva	 demostrada	 sin	 objetivar	
otra	posible	etiología.	
- Páncreas	 divisum.	 Hallazgos	 compatibles	 en	 la	 S-CPRM,	 habiéndose	 descartado	 otras	
etiologías.	
- Neoplasia	 de	 páncreas.	 Presencia	 de	 proceso	 neoplásico	 confirmado	 por	 prueba	 de	
imagen	(TC	y/o	RM	y/o	Ecoendoscopia).	
- Idiopática.	 Si	 tras	 un	 exhaustivo	 estudio	 etiológico	 no	 se	 averiguó	 la	 causa	 de	 la	
pancreatitis	aguda.	
En	el	análisis	univariante,	y	en	el	multivariante	se	agruparon	a	 los	pacientes	en	cuatro	




















colesterol	 (mg/dL),	 ferritina	 (mg/dL),	 transferrina	 (mg/dL),	 fibrinógeno,	 VSG,	 proteínas	











Se	 considera	 creatinina	 basal	 la	 última	 creatinina	 medida	 antes	 del	 episodio	 de	
pancreatitis	aguda,	hasta	un	máximo	de	dos	años	antes(160).	
4.5.5.	Creatinina	máxima	










para	 infundir	 en	 las	 primeras	 24	 horas.	 El	 primer	 día	 de	 ingreso	 en	 sala	 de	 hospitalización	
contabilizado	 hasta	 las	 23:59	 horas	 se	 estableció	 como	 día	 1	 de	 ingreso.	 Las	 horas	 que	 el	















Se	 considera	 que	 un	 paciente	 tiene	 síndrome	 de	 respuesta	 inflamatoria	 sistémica	
cuando	presenta	al	menos	dos	de	los	siguientes	hallazgos:	Fiebre	(>38°C)	o	(<36ºC),	taquipnea	
(>20	 respiraciones	 por	 minuto)	 o	 pCO2	<32	 mmHg,	 taquicardia	 (>90	 latidos	 por	 minuto).	
leucocitosis	(>12000	 leucocitos/cc)	 o	leucopenia	 (<4000	 leucocitos/cc)	 o	 desviación	 izquierda	
(recuento	de	neutrófilos	inmaduros	en	sangre	periférica	>10%).	Se	analiza	la	presencia	de	SIRS	
durante	los	3	primeros	días	de	ingreso.	Se	considera	que	el	paciente	presenta	SIRS	transitorio	













los	 siguientes:	 aumento	 de	 la	 creatinina	 sérica	 ≥0,3	 mg/dL	 en	 48	 horas,	 incremento	 de	 la	
creatinina	en	≥1,5	veces	su	basal	en	7	días	u	oligoanuria	(diuresis	<0,5	mL/kg/h	en	6	horas).	
Se	realiza	subclasificación	según	el	grado	de	FRA	en	KDIGO	1,	2	y	3:	
























Se	 incluyeron	 dentro	 del	 grupo	 de	 fallo	 orgánico	 persistente	 a	 los	 pacientes	 que	
presentaron	 FO	 que	 fallecieron	 durante	 las	 primeras	 48	 horas	 (en	 estos	 casos,	 se	 considera	
que	 el	 FO	 duró	 ≤48	 horas	 porque	 el	 paciente	 falleció	 antes,	 pero	 evidentemente	 dada	 la	
gravedad	del	mismo,	no	se	habría	resuelto	en	48	horas).	
4.9.2.	Tipos	de	fallo	orgánico	










GRADO	 PUNTUACIÓN	 NECROSIS	 PUNTUACION	
A	 0	 0	 	
B	 1	 0	 	
C	 2	 <30%	 2	
D	 3	 30-50%	 4	






Para	el	 estudio	descriptivo	de	 toda	 la	 cohorte,	 se	 analizaron	 la	 complicaciones	 locales	
siguiendo	 los	 criterios	 de	 la	 conferencia	 de	Atlanta	 de	 2012(1).	 Las	 complicaciones	 locales	 se	
clasifican	en:	





tejido	 fibroso	que	para	 su	 formación	 requiere	al	menos	4	 semanas.	Se	 incluyen	aquellos	
casos	con	pseudoquistes	que	no	asocian	necrosis.	
- Colección	necrótica	aguda	(estéril	o	infectada)	pancreática	y/o	peripancreática:	Colección	
pancreática	 y/o	 peripancreática	 con	 contenido	 variable	 de	 restos	 necróticos	 en	 las	
primeras	4	semanas	tras	la	pancreatitis	aguda.	Puede	ser	estéril	o	infectada.		
- Necrosis	tabicada	(estéril	o	infectada)	(WON	acrónimo	en	inglés	de	walled	off	necrosis):	Es	
una	 colección	 madura,	 cuando	 la	 necrosis	 del	 páncreas	 y/o	 peri	 pancreática	 ha	
desarrollado	 una	 pared	 inflamatoria	 bien	 definida.	 Ocurre	 generalmente	 pasadas	 las	 4	
semanas	del	inicio	de	la	pancreatitis	aguda.		
El	diagnóstico	de	infección	(necrosis	infectada)	de	una	colección	necrótica	aguda	o	de	un	






complicaciones	 locales	 se	 agregaron	 y	 se	 clasificaron	 en:	 colecciones	 agudas	 y	 necrosis	
pancreática	y/o	peripancreática.		
4.12.	Ingreso	en	UCI	
Se	 reclutan	 los	 casos	 de	 pancreatitis	 aguda	 que	 ingresan	 en	 la	 Unidad	 de	 Cuidados	
Intensivos,	 bien	 desde	 Urgencias	 o	 bien	 desde	 sala	 de	 hospitalización	 por	 empeoramiento	

















g/L	 de	 anticuerpos	 de	 conejo	 contra	 cistatina	 C	 humana.	 Un	 reactivo	 adicional	 contiene	
inmunoglobulina	 de	 conejo	 (14	 g/L)	 en	 solución	 tamponada	 y	 otro	 reactivo	 consiste	 en	 una	
solución	 acuosa	 de	 polietilenglicol	 sorbitan	monolaureato	 (85	 g/L)	 y	 polietilenglicol	 éter	 (27	
g/L).	La	concentración	de	cistatina	C	se	calibró	en	relación	con	una	cistatina	C	purificada.	
Se	emplearon	2	muestras	para	control	de	calidad	analítica	en	cada	ensayo	a	dos	niveles	
de	 concentración.	 Se	 trata	 de	 liofilizados	 de	 poligelina	 con	 proteínas	 de	 orina	 de	 origen	
humano.	La	concentración	de	cistatina	C	después	de	 la	 reconstitución	de	 los	controles	viene	






Las	 partículas	 de	 poliestireno	 cargadas	 con	 anticuerpos	 específicos	 contra	 cistatina	 C	






















El	 estudio	 se	 realizó	 de	 acuerdo	 con	 los	 principios	 de	 la	 “Declaración	 de	 Helsinki”	
(Declaración	de	Helsinki	2008).	El	estudio	se	desarrolló	de	acuerdo	con	el	protocolo	y	con	los	
procedimientos	 normalizados	 de	 trabajo	 que	 aseguran	 el	 cumplimiento	 de	 las	 normas	 de	
“Buena	Práctica	Clínica”,	 tal	 como	 se	describe	 en	 las	 “Normas	 Tripartitas	Armonizadas	de	 la	
ICH	para	Buena	Práctica	Clínica	1996”.		
Los	 pacientes	 incluidos	 en	 el	 estudio	 no	 fueron	 sometidos	 a	 ninguna	 consideración	
experimental.	Por	ello,	 los	pacientes	 incluidos	en	el	presente	estudio	no	presentaron	ningún	
riesgo	adicional	por	su	participación	en	el	mismo,	ni	tampoco	por	su	rechazo	a	participar.	
Los	 datos	 de	 pacientes	 registrados	 como	 resultado	 de	 este	 estudio	 se	 consideraron	
confidenciales	 y	 fueron	 utilizados	 con	 el	 único	 propósito	 de	 satisfacer	 los	 objetivos	 de	
investigación.	 Los	 datos	 de	 carácter	 personal	 fueron	 tratados	 con	 el	 grado	 de	 protección	
adecuado,	 según	 el	 Real	 Decreto	 994/1999	 de	 11	 de	 junio,	 tomándose	 las	 medidas	 de	
seguridad	 necesarias	 para	 evitar	 su	 alteración,	 pérdida,	 tratamiento	 o	 acceso	 no	 autorizado	
por	 parte	 de	 terceros	 que	 lo	 puedan	 utilizar	 para	 finalidades	 distintas	 a	 las	 que	 han	 sido	
solicitados	al	usuario.		
Su	 elaboración	 fue	 aprobada	 por	 el	 Comité	 Ético	 de	 Investigación	 Clínica	 del	 Hospital	
Clínico	Universitario	de	Valencia.	
7.		Estadística	
A	 lo	 largo	del	 estudio	 todos	 los	 datos	 obtenidos	 tanto	 clínicos	 como	analíticos	 fueron	
introducidos	en	una	base	de	datos	 IBM	SPSS	Statistics	versión	20.0	para	Windows	 (SPSS	 Inc.	
Chicago,	IL.	USA)	con	la	identificación	anonimizada	para	ser	analizados.	Se	analizaron	de	forma	
descriptiva	 todos	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 y	 se	 realizó	 un	 análisis	 comparativo	
entre	 la	 cistatina	 C	 y	 los	 diferentes	 parámetros	 analíticos/clínicos	 que	 se	 emplean	 para	
predecir	el	FRA	y	la	gravedad	de	la	pancreatitis	aguda.	Las	variables	categóricas	se	expresaron	
como	 porcentajes	 valorando	 las	 diferencias	 entre	 estas	 variables	 mediante	 el	 test	 de	 Chi	

























Se	 calcularon	 las	 frecuencias	 absolutas	 y	 relativas	 de	 las	 variables	 categóricas.	 Las	






En	 primer	 lugar	 se	 examinaron	 las	 diferencias	 entre	 grupos	 (FRA	 vs	 no	 FRA).	 Se	





o	el	 test	de	Welch	si	 las	varianzas	 fueron	heterogéneas,	 según	el	 test	de	Levene.	Cuando	se	
compararon	 datos	 cuantitativos	 los	 datos	 que	 según	 el	 análisis	 de	 Kolmogorov-Smirnov	
siguieron	la	normalidad	se	presentan	como	media	±	desviación	estándar	(DE).	Los	datos	que	no	
siguieron	la	normalidad	se	presentan	como	mediana	y	entre	el	rango	(intervalo	valor	mínimo-
valor	 máximo),	 la	 p	 calculada	 con	 la	 prueba	 no	 paramétrica	 de	 Mann-Withney.	 Para	 la		
asociación	entre	variables	cualitativas	se	empleó	 la	prueba	Chi	cuadrado,	así	como	el	cálculo	
de	medidas	de	efecto	 (odds	 ratio	 [OR]	para	 las	variables	categóricas	y	diferencias	de	medias	
para	las	variables	cuantitativas).		
En	 segundo	 lugar	 se	 analizó	 la	 influencia	 del	 volumen	 de	 fluidos	 infundido	 en	 las	
primeras	24	horas	y	del	balance	hídrico	a	las	24	horas	en	el	desarrollo	de	FRA	y	en	la	evolución	
de	 la	pancreatitis	aguda.	Para	realizar	este	análisis	se	dividió	 la	flluidoterapia	de	 las	primeras	
24	 horas	 y	 el	 balance	 hídrico	 a	 las	 24	 horas,	 en	 tres	 subgrupos:	 a)	menor	 o	 igual	 al	 primer	
cuartil,	b)	entre	el	segundo	y	tercer	cuartil,	c)	mayor	del	tercer	cuartil.	Además	en	los	balances	
hídricos	 se	 analizaron	 las	 diferencias	 en	 las	 medias	 para	 valorar	 el	 secuestro	 de	 fluidos	 en	
determinados	ítems.	Para	el	análisis	estadístico	los	valores	se	representaron	en	número	total	
(n)	y	porcentaje	(%)	para	variables	dicotómicas,	la	significación	estadística	p	realizando	un	Chi-





pancreatitis	 aguda,	 se	 realizó	 un	 análisis	 multivariante	 de	 regresión	 logística	 en	 el	 que	 se	




el	 análisis	 se	 “perdían”	 los	pacientes	que	 fallecían	en	 las	primeras	24-48	horas	 a	 los	que	 les	
faltaban	datos.	
Se	 construyeron	 curvas	 ROC	 para	 analizar	 la	 capacidad	 diagnóstica	 de	 la	 primera	















excluyeron	 del	 estudio	 los	 episodios	 de	 pancreatitis	 aguda	 sobre	 pancreatitis	 crónica	 y	 los	
pacientes	menores	de	18	años.		

































etiología	 biliar	 en	 los	 cuatro	 cuartiles	 de	 edad.	 De	 los	 pacientes	 con	 etiología	 biliar	 la	
distribución	 en	 cada	 cuartil	 de	 edad	 en	 porcentajes	 fue	 (39%,	 62,1%,	 69,4%,	 89,1%)	
respectivamente.	Se	observó	que	en	los	paciente	más	añosos	la	etiología	biliar	es	mayoritaria	
(p	<0,001).	Por	otro	 lado,	ocurre	al	 inverso	con	la	etiología	etílica,	cuyos	porcentajes	en	cada	










































aguda,	 refleja	 una	 tendencia	 a	 mayor	 porcentaje	 de	 pancreatitis	 aguda	 de	 origen	 biliar	 en	
pacientes	con	sobrepeso	u	obesos	 (IMC	≥25)	 (p=0,055)	 respecto	a	pacientes	con	normopeso	
(IMC	 <25)	 (tabla	 22),	 donde	 sigue	 predominando	 la	 etiología	 biliar	 pero	 con	 una	 menor	
proporción	respecto	de	otras	etiologías	de	la	pancreatitis	aguda.		
Tabla	 22.	Distribución	 de	 los	 pacientes	 según	 su	 índice	 de	masa	 corporal	 por	 etiología	 de	 la	
pancreatitis	aguda	
ETIOLOGÍA	 IMC	<	25	(KG/M2)	 IMC	≥	25	(KG/M2)	 P	


















El	 análisis	 de	 los	 datos	 evidencia	 en	 84	 casos	 (38,2%)	 el	 desarrollo	 de	 respuesta	









El	volumen	de	 fluidos	 infundido	en	 las	primeras	24	horas	osciló	entre	500-6500	mL,	el	
valor	medio	fue	3938	mL	±	desviación	estándar	de	1026	mL	y	la	mediana	de	4000	mL	con	un	

















Se	 analizó	 el	 balance	 hídrico	 en	 las	 primeras	 24	 horas.	 El	 secuestro	 líquido	 siguió	 una	











distribución	por	percentiles	 fue:	P25	=	 -140	mL,	P50	=	800	mL,	P75	=	1700	mL.	 La	 figura	 20	









El	 FO	 se	desarrolló	 con	mayor	 frecuencia	durante	 las	primeras	48	horas	de	 ingreso.	El	
13,1%	 (n=29)	de	 los	pacientes	presentaron	el	 FO	de	 inicio	 (durante	 las	primeras	48	horas)	 y	
sólo	el	3,2%	(n=7)	desarrollaron	el	FO	a	partir	de	las	48	horas.		
El	fallo	orgánico	fue	transitorio	en	14	casos	(6,3%)	y	persistente	en	22	(10%).		














fallo	 renal	 según	 la	 clasificación	 de	 Atlanta	 fueron	 18	 (8,1%),	 que	 representan	 los	 11	 que	
presentaron	FO	renal	aislado	y	los	7	que	desarrollaron	FO	renal	junto	a	fallo	de	otros	órganos.	
El	FO	renal	fue	transitorio	(duración	menor	o	igual	a	48	horas)	en	6	(2,7%)	casos	y	persistente	































Se	 calcula	 el	 índice	de	 severidad	de	TC	 (ISTC),	 considerando	grave	>3.	 El	 14,1%	de	 los	













































El	 valor	de	 la	 creatinina	basal	 (valor	de	 la	 creatinina	previa	 al	 episodio	de	pancreatitis	
aguda)	se	obtiene	en	219	de	los	casos.	Los	valores	de	la	creatinina	máxima	(la	cifra	mayor	de	
creatinina	 alcanzada	en	el	 episodio	de	 ingreso)	 se	 calcula	 en	220	 casos.	 La	 creatinina	 al	 año	










RANGO	 0,5-7,0	 0,5-10,5	 0,5-4,2	
MEDIA	 0,9	 1,24	 0,8	
MEDIANA	 0,7	 0,9	 0,7	
(CR:	creatinina)	
1.11.2.	Cistatina	C	
Se	 realizan	 138	 determinaciones	 de	 cistatina	 C	 al	 ingreso	 (cistatina	 C1),	 171	
determinaciones	a	las	24	horas	(cistatina	C2)	y	a	las	48	horas	se	analiza	la	cistatina	C	en	131	de	
los	 casos	 (cistatina	 C3).	 Los	 valores	 normales	 de	 cistatina	 C	 encontrados	 en	 plasma	 oscilan	
entre	 0,53-0,95	 mg/L(136).	 En	 la	 tabla	 30	 se	 representa	 cuáles	 fueron	 los	 niveles	 medios,	
desviación	típica	de	la	cistatina	C	en	las	primeras	48	horas	de	ingreso	y	los	valores	de	la	media	




CISTATINA	C	(MG/L)	 MEDIA	(MG/L)	 DESVIACIÓN	TÍPICA	 MEDIANA	(MG/L)	 RANGO	
CISTATINA	C1	 0,926	 ±	0,60	 0,76	 5,23	
CISTATINA	C2	 0,873	 ±	0,62	 0,70	 5,76	










tres	casos	con	“sepsis”	 tuvieron	estancias	 largas	60,	120	y	140	días	 respectivamente,	uno	de	















































Dos	 pacientes	 mueren	 en	 las	 primeras	 48	 horas	 por	 fracaso	 multiorgánico.	 Tras	 las	
primeras	48	horas	fallecen	en	la	primera	semana	6	pacientes,	todos	ellos	por	fallos	orgánicos.	
Pasada	la	primera	semana	fallecen	6	pacientes,	tres	por	fallo	orgánico	persistente	y	 los	otros	














paciente	 (datos	 demográficos,	 etiología	 de	 la	 pancreatitis	 aguda,	 comorbilidad,	 toma	 de	
fármacos),	 datos	 clínicos	 y	 analíticos,	 volumen	 de	 fluidoterapia	 administrada	 y	 factores	
predictivos	 de	 pronóstico	 de	 	 pancreatitis	 aguda	 (Ranson,	 SIRS,	 ISTC)	 diferencian	 a	 los	







La	 edad	 media	 de	 los	 pacientes	 que	 desarrollaron	 FRA	 fue	 significativamente	 mayor	
(p<0,001)	 que	 la	 de	 los	 pacientes	 sin	 FRA.	 Por	 lo	 que	 se	 postula	 la	 edad	 avanzada	 como	un	
factor	predisponente	de	FRA	en	pancreatitis	aguda.		
Tabla	32.	Diferencias	demográficas	entre	pacientes	con	o	sin	fracaso	renal	agudo	
	 NO	FRA	N=157	 FRA	N=64	 P	
HOMBRE	 83	(52,9%)	 37	(57,8%)	 NS	
EDAD	(MEDIA)	 60	±	18	AÑOS	 72	±	16	AÑOS	 <0,001	
EDAD	(MEDIANA)	 62	(23-96)	 76	(19-96)	 <0,001	
	
También	se	analizó	la	aparición	de	FRA	en	los	distintos	cuartiles	de	edad.	En	la	tabla	33,	
se	objetiva	 como	a	más	edad	aumenta	el	 riego	de	FRA,	 tanto	es	así	que	el	 cuartil	 de	mayor	








NO	FRA	N=157	 FRA	N=64	 P	 OR	(IC	95%)	
18-48	 52	(33,1%)	 7	(10,9%)	 	 1	
49-68	 42	(26,8%)	 16	(25%)	 0,037	 2,83	(1,06-7,5))	
69-78	 35	(22,3%)	 14	(21,9%)	 0,033	 2,97	(1,08-8,1)	
79-96	 28	(17,8%)	 27	(42,2%)	 <0,001	 7,16	(2,7-18,5)	
	
2.2.	Etiología	




del	 estudio	 descriptivo	 que	 la	 etiología	 biliar	 se	 asociaba	 a	 edad	 avanzada;	 fue	 la	 causa	 de	
pancreatitis	aguda	en	el	89,1%	de	los	pacientes	en	el	cuarto	cuartil	de	edad	(79-96	años).	
Tabla	34.	Etiología	de	 la	pancreatitis	aguda	en	función	de	 la	existencia	o	no	de	 fracaso	renal	
agudo	







Los	 pacientes	 que	 presentaron	 pancreatitis	 aguda	 de	 etiología	 biliar	 tuvieron	 FRA	 el	
36,2%,	mientras	que	las	pancreatitis	aguda	de	etiología	etílica	tuvieron	FRA	el	11,8%	(tabla	35).	
Tabla	 35.	 Presentación	 de	 fracaso	 renal	 agudo	 dentro	 de	 las	 diferentes	 etiologías	 de	 la	
pancreatitis	aguda	
ETIOLOGÍA	 BILIAR	 ETÍLICA	 MISCELÁNEA	 IDIOPÁTICA	 P	









	 NO	FRA	N=156	 FRA	N=64	 P	
HORAS	DE	DOLOR	(MEDIA	±	DE)	 28	±	34	 22	±	33	 NS	




De	 las	 comorbilidades	 analizadas,	 la	 única	 que	 se	 asoció	 de	 forma	 significativa	 al	






N	 %	 N	 %	 	
HTA	 58	 36,5	 30	 48,4	 NS	
DIABETES	 17	 10,7	 9	 14,5	 NS	
CIRROSIS	 2	 1,3	 1	 1,6	 NS	
CARDIOPATÍA	 11	 6,9	 7	 11,3	 NS	
EPOC	 10	 6,3	 5	 8,1	 NS	
ERC	 0	 0	 11	 17,7	 <0,001	
NEOPLASIA	 9	 5,7	 6	 9,7	 NS	
OTRAS	 35	 22	 15	 24,2	 NS	
	
Los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 que	 desarrollan	 fracaso	 renal	 agudo	 tienen	 en	
términos	generales	más	comorbilidad	que	los	pacientes	que	no	lo	desarrollan.	Esto	se	observó	
al	analizar	el	índice	de	comorbilidad	de	Charlson.	El	68,8%	de	los	casos	con	FRA	obtuvieron	un	
índice	de	 comorbilidad	de	Charlson	≥2	 frente	al	 34,4%	de	aquellos	que	no	desarrollaron	FRA,	






Poniendo	 el	 punto	 de	 corte	 en	 IMC	 ≥25	 (Kg/m2),	 llama	 la	 atención	 la	 elevada	 frecuencia	 de	
sobrepeso-obesidad	 en	 nuestra	 serie	 de	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda,	 pero	 no	 hay	




IMC	(KG/M2)	 NO	FRA	N=139	 FRA	N=55	 P	
<18	 1	(0,7%)	 0	 	
18-24,9	 38	(27,1%)	 17	(27,9%)	 NS	
25-29,9	 62	(44,3%)	 24	(39,3%)	 	
≥30	 39	(27,9%)	 20	(32,8%)	 	
(IMC:	índice	de	masa	corporal)	
Tabla	39.	Relación	del	sobrepeso	con	el	fracaso	renal	agudo	en	pancreatitis	aguda	
IMC	(KG/M2)	 NO	FRA	N=139	 FRA	N=55	 P	






mayor	 frecuencia	 (p<0,05)	 fármacos	antihipertensivos	 IECAS/ARAII	que	 los	pacientes	 sin	 FRA	
(tabla	40).	
Tabla	 40.	 Relación	 de	 la	 ingesta	 de	 fármacos	 en	 el	 desarrollo	 de	 fracaso	 renal	 agudo	 en	
pancreatitis	aguda	
	 NO	FRA	N=157	 FRA	N=64	 P	
AINES	 6	(3,8%)	 3	(4,7%)	 NS	
ESTATINAS	 6	(3,8%)	 3	(4,7%)	 NS	
IECA/ARAII	 30	(19,1%)	 20	(31,2%)	 <0,05	










Los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 que	 desarrollaron	 FRA	 presentaron	 SIRS	 en	 el	
61,9%	 frente	 al	 28,7%	 de	 SIRS	 en	 los	 que	 no	 tenían	 FRA,	 con	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	(Tabla	41).	
Tabla	 41.	Síndrome	de	 respuesta	 inflamatoria	 sistémica	 transitorio/persistente	 en	 relación	al	
desarrollo	de	fracaso	renal	agudo	en	pancreatitis	aguda	









no	 desarrolla	 FRA	 recibe	 una	 proporción	 de	 fluidos	 mayor,	 incluso	 fluidoterapia	 intensiva	
>4500	mL	en	el	22,6%	de	los	casos,	frente	al	14,1%	en	el	grupo	de	FRA.	
Tabla	 42.	Distribución	 de	 la	 fluidoterapia	 del	 primer	 día	 en	 relación	 al	 desarrollo	 de	 fracaso	
renal	agudo	en	pancreatitis	agudas	
FLUIDOS	 EN	 	 LAS	 PRIMERAS	
24	HORAS	(ML)	
NO	FRA	N=155	 FRA	N=64	 				P	








volumen	 de	 fluidos	 en	 las	 primeras	 24	 horas	 de	 ingreso	 que	 los	 que	 no	 lo	 desarrollan.	 El	
volumen	medio	de	fluidos	administrados	en	el	primer	día	entre	los	pacientes	con	FRA	fue	3625	




































En	 la	 tabla	 44,	 se	muestra	un	resumen	de	 los	valores	de	 la	analítica	al	 ingreso,	 	en	su	
mayoría	 realizada	en	urgencias	hospitalaria.	Comparando	el	grupo	de	pacientes	con	FRA	y	el	
grupo	sin	FRA,		se	observan	diferencias		en	los	valores	de	la	creatinina,	la	urea	y	la	cistatina	C,	
que	 son	 más	 elevados,	 en	 los	 pacientes	 con	 FRA.	 Los	 datos	 que	 según	 el	 análisis	 de	
Kolmogorov-Smirnov	siguieron	la	normalidad	se	presentan	como	media	±	desviación	típica.	Los	











LEUCOCITOS	(/μL))	 12796	±	4382	 13964	±	6079	 NS	
NEUTRÓFILOS(%)	 82	±	8,3	 83	±	10,3	 NS	
PLAQUETAS	(/μL))	 229291	±	85968	 240919	±	83864	 NS	
HB	(G/DL)	 13,8	±	1,6	 13,5	±	1,9	 NS	
HTO	(%)	 40,3	±	4,8	 40,2	±	5,5	 NS	
GLUCOSA(MG/DL)	 128	(59-525)	 137	(9-276)	 NS	
UREA	(MG/DL)	 32	(8-75)	 54	(25-172)	 <0,001	
CREATININA	(MG/DL)	 0,8	(0,2-1,6)	 1,35	(0,8-7,1)	 <0,001	
CALCIO	(MMOL/L)	 9,1	(5,8-12)	 9,3	(6,9-10,8)	 NS	
GOT	(U/L)	 93,5	(4-2035)	 163,5	(22-1271)	 0,018	
GPT	(U/L)	 93	(4-2035)	 164	(5-1034)	 NS	
AMILASA	(U/L)	 1085	(21-8254)	 1147	(27-8655)	 NS	
LDH	(U/L)	 540	(239-3739)	 672	(396-3506)	 0,010	
PROCALCITONINA	(NG/ML)	 22,6	±	155	 10,0	±	20,9	 NS	
PROTEÍNAS	TOTALES	(G/DL)	 7,1	±	0,9	 7,1	±	0,8	 NS	
CISTATINA	C1	(MG/L)	 0,68	(0,24-1,6)	 1,17	(0,31-5,47)	 <0,001	

























LEUCOCITOS	(/μL))	 10392	±	5135	 13472	±	6104	 <0,001	
NEUTRÓFILOS(%)	 75,5	±	11,7	 85	±	8,1	 <0,001	
PLAQUETAS	(/μL))	 215296	±	97098	 193017	±	70638	 NS	
HB(G/DL)	 13,4	±	8,9	 12,6	±	1,9	 NS	
HTO	(%)	 37,3	±	4,5	 37,5	±	5,9	 NS	
VCM	(FL)	 87	±	9,7	 88	±	7,9	 NS	
GLUCOSA	(MG/DL)	 107	(72-305)	 114	(25-435)	 NS	
UREA	(MG/DL)	 23(6-121)	 57	(9-213)	 <0,001	
CREATININA	(MG/DL)	 0,68	(0.4-1,5)	 1,29	(0,6-9,4)	 <0,001	
CALCIO	(MG/DL)	 8,6	(6,1-11,4)	 8,5	(6,7-9,6)	 0,004	
GOT	(U/L)	 40	(9-618)	 68	(15-770)	 0,022	
GPT	(U/L)	 62,5	(3-1013)	 104	(4-743)	 0,035	
GGT	(U/L)	 176	(9-1588)	 305	(3-1445)	 NS	
AMILASA	(U/L)	 225,5	(16-2910)	 324	(28-1816)	 NS	
LIPASA	(MU/ML)	 251	(4-4750)	 398	(6-4730)	 NS	
LDH	(U/L)	 377	(214-1490)	 438	(239-3823)	 <0,001	
FOSFATASA	ALCALINA	(MU/ML)	 214	(74-2021)	 292	(99-828)	 NS	
PROTEÍNAS	TOTALES	(G/DL)	 6,0	±	0,6	 5,8	±	0,5	 NS	
BILIRRUBINA	TOTAL	(MG/DL)	 1,1	(0,3-12,9)	 1,4	(0,5-26,9)	 NS	
ALBUMINA	(G/DL)	 3,4	±	0,4	 3,2	±	0,4	 0,005	
COLESTEROL	(MG/DL)	 155	(55-805)	 131	(57-228)	 <0,001	
TRIGLICÉRIDOS	(MG/DL)	 102	(38-3546)	 100,5	(4-318)	 NS	
PO2	(MM/HG)	 80,3	(54-179)	 80,3	(50-169)	 NS	
PCO2	(MM/HG)	 35	±	4	 35	±	6	 NS	
EB	(MEQ/L)	 -0,15	(-10-9,1)	 -0,8	(16,2-7,2)	 NS	
CISTATINA	C2	(MG/L)	 0,65	(0,32-1,3)	 1,02	(0,42-6,0)	 <0,001	
PCR	(MG/L)	 84,5	(0,5-439)	 123,6	(12-1039)	 0,003	
(HB	 hemoglobina,	 HTO:	 hematocrito,	 VCM:	 volumen	 corpuscular	 medio,pO2:	 presión	 parcial	 de	 oxígeno,	 pCO2	

















LEUCOCITOS	(/μL))	 10232	±	6040	 10783	±	5542	 NS	
NEUTRÓFILOS(%)	 74	±	11	 79	±	13	 0,034	
PLAQUETAS	(/μL)	 201795	±	69059	 170758		±	75968	 0,036	
HB(G/DL)	 13,7	±	13,3	 17,5	±	24	 NS	
HTO(%)	 36	±	4,6	 34	±	5,4	 NS	
UREA	(MG/DL)	 21	(4-92)	 48,5	(11-207)	 <0,001	
CREATININA	(MG/DL)	 0,68	(0,35-7)	 1,36	(0,57-10,5)	 <0,001	
CISTATINA	C3	(MG/L)	 0,67	(0,29-1,25)	 0,99	(0,57-5,95)	 <0,001	














ÍNDICE	BALTHAZAR	 NO	FRA	 FRA	 P	
	 N	 %	 N	 %	 	
A	 47	 33,1%	 13	 24,5%	
NS	
B	 27	 19,0%	 12	 22,6%	
C	 42	 29,6%	 13	 24,5%	
D	 17	 12%	 5	 9,4%	
E	 9	 6,3%	 10	 18,9%	
	 	
	 131	
Tabla	 49.	 Relación	 entre	 clasificación	 de	 Balthazar	 (leve/grave)	 y	 la	 presencia/ausencia	 de	
fracaso	renal	agudo	
ÍNDICE	BALTHAZAR	 NO	FRA	 FRA	 P	
	 N	 %	 N	 %	 	
A,B,C	 114	 81,4%	 40	 72,7%	
NS	
D	Y	E	 26	 18,6%	 15	 27,3%	
	
Para	realizar	el	cálculo	del	índice	de	severidad	del	TC,	tras	el	análisis	de	la	clasificación	de	




Tabla	 50.	 Relación	 entre	 extensión	 de	 la	 necrosis	 y	 la	 presencia/ausencia	 de	 fracaso	 renal	
agudo	












ISTC	 No	FRA	N=140	 FRA	N=55	 p	
0-3	 120	(85,7%)	 44	(80%)	 	
4-6	 8	(5,7%)	 2	(3,6%)	 NS	














COMPLICACIONES	LOCALES	 NO	FRA	 FRA	 P	
	 N	 %	 N	 %	 	
COLECCIONES	LIQUIDAS	AGUDAS	PERIPANCREÁTICAS		 15	 10,7	 6	 10,9	 NS	
PSEUDOQUISTE		 12	 8,6	 5	 9,1	 NS	
COLECCIÓN	NECRÓTICA	AGUDA		 12	 8,6	 6	 10,6	 NS	
NECROSIS	ENCAPSULADA		 4	 2,9	 3	 5,5	 NS	
	
2.10.	Fallo	orgánico	










N	 %	 N	 %	 	
FO	INICIO	≤	48H	 2	 1,3	 26	 40,6	 <0,001	
FO	TARDÍO	>48H	 2	 1,3	 6	 9,4	 0,003	
FO	TRANSITORIO	 1	 0,6	 13	 20,3	 <0,001	
FO	PERSISTENTE	 3	 1,9	 19	 29,7	 <0,001	
(FO:	fallo	orgánico)	























N	 %	 N	 %	
NO	FO	 152	 96,8	 32	 50	
RENAL	 0	 0	 11	 17,2	
RESPIRATORIO	 3	 1,9	 5	 7,8	
SHOCK	 2	 1,3	 7	 10.9	
RENAL	+	RESPIRATORIO	 0	 0	 3	 4,7	
RENAL	+	SHOCK	 0	 0	 2	 3,1	
RESPIRATORIO	+	SHOCK	 0	 0	 2	 3,1	
RENAL	+	RESPIRATORIO	+	SHOCK	 0	 0	 2	 3,1	
(FO:	fallo	orgánico)	
2.11.	Gravedad	
Los	 pacientes	 con	 FRA	 presentaron	 con	 mayor	 frecuencia	 pancreatitis	 aguda	 grave	













LEVE	 124	 79,0	 21	 32,8	
MODERADO	 30	 19,1	 24	 37,5	




el	 16,1%	 de	 los	 que	 tienen	 FRA	 requirieron	 cuidados	 intensivos.	 En	 el	 grupo	 sin	 FRA	 sólo	
ingresan	en	 la	 unidad	de	 cuidados	 intensivos	4	de	 los	 157	 casos,	 esto	 representa	el	 2,5%	 (p	





2.13.	 Efecto	 del	 fracaso	 renal	 agudo	 sobre	 el	 tiempo	 de	 estancia	
hospitalaria	
Los	 pacientes	 con	 FRA	 tuvieron	 un	 tiempo	 de	 estancia	 media	 mayor	 que	 los	 que	 no	
desarrollaron	FRA,	con	tendencia	a	la	significación	estadística	(p=0,056)	(tabla	56).	
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KDIGO1	 KDIGO2	 KDIGO3	 P	
N	 %	 N	 %	 N	 %	 	
EXITUS	 6	 12	 2	 40	 4	 44,4	 0,003	
VIVOS	 44	 88	 3	 60	 5	 55,6	 	
	
2.15.	Cistatina	C	





CISTATINA	C	(MG/L)	MEDIANA/RANGO	 NO	FRA	N=157	 FRA	N=64	 P	
CISTATINA	C1	N=138	 0,68	(0,24-1,6)	 1,17	(0,31-5,47)	 <0,001	
CISTATINA	C2	N=171	 0,65	(0,32-1,3)	 1,02	(0,42-6,0)	 <0,001	














CISTATINA	C1	 0,75	(0,24-2,3)	 2,36	(0,69-5,47)	 <0,001	
CISTATINA	C2	 0,68	(0,32-3,28)	 1,98	(0,77-6,08)	 <0,001	
CISTATINA	C3	 0,69	(0,29-1,78)	 1,36	(0,86-5,95)	 <0,001	
(FO:	 fallo	orgánico,	CISTATINA	C1:	primera	cistatina	C,	CISTATINA	C2:	 	 segunda	cistatina	C,	CISTATINA	C3:	 tercera	
cistatina	C)	
Los	 niveles	 de	 la	 cistatina	 C1	 al	 ingreso	 (ver	 tabla	 60)	 aumentan	 conforme	 lo	 hace	 la	
gravedad	 de	 la	 pancreatitis,	 con	 significación	 estadística.	 Como	 la	 cistatina	 C	 no	 sigue	 una	
distribución	normal	 se	 valoraron	 las	medianas	 y	 los	 rangos.	 Los	 valores	 de	 la	mediana	de	 la	
cistatina	 C1	 (mg/L)	 en	 relación	 a	 la	 gravedad	 según	 Atlanta	 fueron:	 pancreatitis	 aguda	 leve	
0,76,	 en	 pancreatitis	 aguda	moderada	 0,71,	 en	 pancreatitis	 aguda	 grave	 1,04.	 No	 obstante,	
para	comparar	con	otros	estudios	donde	se	utiliza	la	media	también	obtuvimos	los	valores	de	
la	media	para	 la	cistatina	C1	(mg/dL):	en	pancreatitis	aguda	 leve	fue	de	0,86;	en	pancreatitis	













CISTATINA	C1	 0,76	(0,3-2,72)	 0,71(0,24-2,64)	 1,04	(0,49-5,47)	 0,001	
CISTATINA	C2	 0,68	(0,24-3,28)	 0,74	(0,5-2,94)	 0,95	(0,42-6,08)	 0,001	
CISTATINA	C3	 0,69	(0,29-2,64)	 0,60	(0,35-2,37)	 0,92	(0,53-5,95)	 0,001	
(CISTATINA	C1:	primera	cistatina	C,	CISTATINA	C2:		segunda	cistatina	C,	CISTATINA	C3:	tercera	cistatina	C)	
2.16.	Creatinina	
En	 este	 apartado	 (tabla	 61)	 se	 resumen	 cuáles	 son	 los	 valores	 de	 la	 mediana	 de	 la	
creatinina	en	las	primeras	48	horas	de	ingreso	y	se	compara	con	el	grupo	sin	FRA.	Los	valores	






CR1		N=	219	 0,8	(0,2-1,6)	 1,35	(0,8-7,1)	 <0,001	
CR2		N=209	 0,68	(0,4-1,5)	 1,29	(0,6-9,4)	 <0,001	








MEDIANA/	RANGO	 NO	FO	RENAL	 FO	RENAL	 P	
CR1	 0,88	(0,2-4,7)	 2,04	(1,1-7,1)	 <0,001	
CR2	 0,74	(0,4-4,9)	 2,43	(1,1-9,4)	 <0,001	




3.	Análisis	de	 la	 fluidoterapia:	 Influencia	del	 volumen	de	
fluidos	 infundido	en	 las	primeras	24	horas	y	del	balance	








En	 la	 tabla	 63	 podemos	 observar	 como	 los	 pacientes	 jóvenes	 son	 los	 que	 reciben	 un	
mayor	volumen	de	fluidos,	o	lo	que	es	lo	mismo:	el	grupo	de	fluidoterapia	≤3000	mL	tiene	una	
mediana	 de	 edad	 de	 79	 años,	 frente	 a	 los	 46	 años	 del	 grupo	 que	 recibió	 >4500	 mL	 de	




Los	datos	 también	 reflejan	que	 cuando	el	 IMC	>25	kg/m2,	hay	una	 tendencia	a	 recibir	
mayor	volumen	de	fluidos	que	los	pacientes	con	IMC	menor.		
Se	 objetiva	 un	 mayor	 porcentaje	 de	 pacientes	 con	 hemoconcentración	 (hematocrito	
>44%)	 en	 el	 grupo	de	 fluidoterapia	 intensiva	 (grupo	C),	 lo	 cual	 será	motivo	de	 análisis	 en	 la	
discusión.		
Si	analizamos	el	SIRS	no	se	observan	diferencias	significativas	entre	los	tres	grupos.		
Respecto	 a	 la	 etiología	 de	 la	 pancreatitis	 aguda,	 se	 objetiva	 que	 la	 frecuencia	 de	
















EDAD	(AÑOS)	 79	(19-96)	 68	(29-90)	 46	(23-83)	 <0,001	
HOMBRE/MUJER	 23(41,8%)/32(58,2%)	 66(55%)/54(45%)	 29(65,9%)/15(34,1%)	 0,054	
IMC	≥25	 29	(58%)	 85	(75,9%)	 30	(75%)	 0,057	
HEMATOCRITO	>44%	 9	(16,7%)	 24	(20%)	 10	(22,7%)	 NS	
SIRS	 20	(36,4%)	 48	(40%)	 16	(36,4%)	 NS	
CHARLSON	≥2	 37	(67,3%)	 54(45%)	 7	(15,9%)	 <0,001	
ETIOLOGÍA	
BILIAR	 45	(81,8%)	 83	(69,2%)	 19	(43,2%)	 <0,001	
ETÍLICA	 2	(3,6%)	 18	(15%)	 14	(31,8%)	 0,001	
IDIOPÁTICA	 6	(10,9%)	 14	(11,7%)	 6	(13,6%)	 NS	
MISCELÁNEA	 3	(5,6%)	 6	(5%)	 6	(14%)	 NS	
	
MORTALIDAD	 7	(12,7%)	 7	(	5,8%)	 0	 0,03	
INGRESO	EN	UCI	 5	(9,1%)	 8	(6,7%)	 1	(2,3%)	 NS	
GRAVEDAD		 	 	 	 	
LEVE	 35	(63,6%)	 82	(68,3%)	 21	(70,5%)	 	
MODERADO	 10	(18,2%)	 27	(22,5%)	 12	(27,3%)	 NS	




Se	 objetiva	 un	 mayor	 porcentaje	 de	 pacientes	 con	 hemoconcentración	 (hematocrito	
>44%)	en	el	grupo	de	fluidoterapia	intensiva	(grupo	C),	sin	alcanzar	significación	estadística.		






	 NECROSIS		N=24	 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A	(≤3000	ML)	N=46	 4	(8,7%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)		N=111	 12	(10,8%)	 NS	 1,2	(0,38-4,17)	
GRUPO	C	(>4500	ML)	N=37	 8	(21,6%)	 NS	 2,89	(0,79-10,5)	
	
En	 la	tabla	65	 se	puede	observar	una	tendencia,	aunque	sin	significación	estadística,	a	




	 COMPLICACIONES	LOCALES	N=	35	 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A	(≤3000	ML)	N=46	 9	(19,6%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)	N=111	 17	(15,3%)	 NS	 0,74	(0,30-1,81)	
GRUPO	C	(>4500	ML)	N=37	 9	(24,3%)	 NS	 1,32	(0,46-3,76)	
	
En	la	tabla	66	aparece	la	fluidoterapia	como	un	factor	protector	en	el	desarrollo	de	FO:	
los	 pacientes	 que	 recibieron	 fluidos	 >4500	mL	 tuvieron	menos	 fallo	 orgánico	 (Grupo	C),	 con	
significación	 estadística.	 Es	 presumible	 que	 el	 riesgo	 de	 desarrollar	 fallo	 orgánico	 se	 verá	
aumentado	si	se	recibe	una	fluidoterapia	escasa	(Grupo	A).	
Tabla	66.	Proporción	de	fallo	orgánico	en	función	del	grupo	de	fluidoterapia	
	 FALLO		ORGÁNICO	N=37	 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A	(≤3000	ML)	N=55	 12	(32,4%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)	N=120	 23	(62,2%)	 NS	 0,72	(0,33-1,5)	








	 INSUFICIENCIA	RESPIRATORIA	N	=16		 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A	(≤3000	ML)	N=55	 5	(9,1%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)	N=120	 9	(7,5%)	 NS	 0,8	(0,27-2,6)	
GRUPO	C	(>4500	ML)	N=44	 2	(4,5%)	 NS	 0,48	(0,9-2,6)	
	
En	 la	 tabla	 68	 se	 pone	 de	 relieve	 a	 la	 fluidoterapia	 como	 factor	 protector	 frente	 al	




	 FRA	N=64	 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A		(≤3000	ML)	N=55	 21	(38,2%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)	N=120	 34	(28,3%)	 NS	 0,64	(0,32-1,25)	




fluidos	 (grupo	 B	 con	 un	 tendencia)	 y	 (grupo	 C	 con	 significación)	 desarrollaron	 menos	 fallo	
renal.	
Tabla	69.	Proporción	de	fallo	renal	en	función	del	grupo	de	fluidoterapia	
	 FO	RENAL		N=18	 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A	(≤3000	ML)	N=55	 9	(16,4%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)	N=120	 8	(6,7%)	 0,05	 0,36	(0,13-1,00)	











(1815,54	 mL),	 en	 pancreatitis	 de	 etiología	 etílica	 (1999,6	 mL),	 en	 pacientes	 con	 menos	
comorbilidad	(Charlson	<2)	(1702,9	mL)	y	en	aquellos	pacientes	que	desarrollaron	SIRS	(1719,8	
mL)	con	diferencias	estadísticamente	significativas.	Para	ajustar	la	contribución	de	cada	uno	de	






































percentiles	 en	 tres	 grupos:	 grupo	 A:	menos	 del	 primer	 cuartil	 (<400	mL),	 grupo	 B:	 entre	 el	
primero	y	el	tercer	cuartil	(400	-	2300	mL),	grupo	C:	más	del	tercer	cuartil	(>2300	mL).	
No	se	observa	diferencias	en	cuanto	a	la	edad	en	el	balance	a	las	24	horas.	En	relación	al	















EDAD	MEDIANA(AÑOS)	 65	(19-95)	 65	(32-96)	 58	(25-89)	 NS	
HOMBRE/MUJER	 30	(65,2%)/16	(34,8%)	 46	(48,4%)/49(51,6%)	 26	(61,9%)/16	(38,15)	 NS	
ETIOLOGÍA	BILIAR	 32	(73,9%)	 66	(69,5%)	 26	(61,9%)	 NS	
ETIOLOGÍA	ETÍLICA	 4	(8,7%)	 14	(14,7%)	 10	(23,8%)	 0,051	
ETIOLOGÍA	IDIOPÁTICA	 5	(10,9%)	 11	(11,6%)	 3	(7,1%)	 NS	
ETIOLOGÍA	OTRAS	 5	(11,1%)	 5	(5,3%)	 3	(7,1%)	 NS	
IMC	≥25	 31	(70,5%)	 65	(75,6%)	 30	(78,9%)	 NS	
IMC	≥30	 15	(34,9%)	 28	(32,2%)	 9	(23,7%)	 NS	
HEMATOCRITO	>44%	 11	(23,9%)	 17	(17,9%)	 9	(21,4%)	 NS	
SIRS	 14	(30,4%)	 39	(41,1%)	 20	(47,6%)	 NS	
CHARLSSON	≥2	 28	(60,9%)	 39	(41,1%)	 11	(26,2%)	 0,004	
COMPL.	LOCALES	 3	(7,9%)	 16	(18%)	 9	(24,3%)	 0,059	
NECROSIS		 2	(5,3%)	 9	(10,1%)	 7	(18,9%)	 0,06	
FRACASO	RENAL	AGUDO	 13	(28,3%)	 30	(31,6%)	 12	(28,6%)	 NS	
FALLO	ORGÁNICO	 5	(10,9%)	 13	(13,7%)	 11	(26,2%)	 0,053	
(IMC:	índice	de	masa	corporal,	SIRS:	síndrome	de	respuesta	inflamatoria	sistémica,	Compl.:complicaciones)	
Respecto	 a	 la	 etiología	 de	 la	 pancreatitis	 aguda,	 la	 frecuencia	 de	 etiología	 etílica	 es	
proporcionalmente	mayor	a	mayor	secuestro	de	fluidos.	La	etiología	etílica	se	asocia	a	mayor	
secuestro	de	líquidos.	
Además	 se	 puede	 observar	 que	 la	 proporción	 de	 complicaciones	 locales	 aumenta	
conforme	aumenta	el	secuestro	de	fluidos,	con	tendencia	a	la	significación	estadística.		
Se	 analizaron	 las	 diferencias	 en	 las	 medianas	 del	 balance	 hídrico	 en	 las	 primeras	 24	
horas	entre	los	que	desarrollaban	complicaciones	tales	como	la	necrosis,	colecciones	líquidas	
agudas,	 fallo	 orgánico	 y	 presentaban	 SIRS	 e	 ingreso	 en	 UCI	 (tabla	 72).	 Observamos	 con	
	
	144	
diferencias	 significativas,	 que	 los	 balances	 hídricos	 tienden	 a	mayor	 secuestro	 de	 fluidos	 en	
aquellos	pacientes	con	necrosis,	SIRS	y	fallo	orgánico.		
Tabla	72.	Comparación	de	medias	del	balance	24	horas	en	función	de	la	evolución	clínica	

























con	 el	 riesgo	 de	 desarrollar	 fracaso	 renal	 agudo	 en	
pacientes	con	pancreatitis	aguda.	Análisis	multivariante	
Para	valorar	 los	 factores	que	 influyen	en	 la	aparición	de	FRA	en	pancreatitis	aguda,	 se	
realizó	un	análisis	de	regresión	logística	multivariante.	La	variables	introducidas	en	el	modelo	
fueron	 aquellas	 que	 ya	 habían	 obtenido	 significancia	 en	 el	 univariante	 o	 que	 la	 evidencia	












EDAD	>	68	AÑOS	 	 	 	
NO	 NS	 1	 	
SÍ	 	 1,79	 (0,91-3,52)	
COMORBILIDAD	CHARLSON	>2	 	 	 	
NO	 <0,001	 1	 	
SÍ	 	 4,09	 (1,96-8,54)	
ETIOLOGÍA	PANCREATITIS	BILIAR	 	 	 	
NO	 0,002	 1	 	
SÍ	 	 3,81	 (1,61-9.02)	
FLUIDOTERAPIA	PRIMERAS	24H	 	 	 	
FLUIDOS	≤	3000ML	 NS	 1	 	
FLUIDOS	3001-4500	ML	 	 1,018	 (0,48-2,14)	
FLUIDOS	>	4500ML	 	 1,37	 (0,44-4,25)	
IMC	≥30	 	 	 	
NO	 NS	 1	 	
SÍ	 	 1,01	 (0,35-2,96)	
SIRS	 	 	 	
NO	 <0,001	 1	 	
SÍ	 	 4,76	 (2,39-9,49)	
HEMATOCRITO	>	44%	 	 	 	
NO	 NS	 1	 	
SÍ	 	 1,68	 (0,54-5,27)	
CISTATINA	C1	 	 	 	







Realizamos	 análisis	 univariante	 para	 evaluar	 los	 factores	 asociados	 a	mortalidad	 en	 la	










Respecto	 al	 sistema	 de	 puntuación	 pronóstica	 de	 Ranson,	 la	 frecuencia	 de	 una	
puntuación	 de	 Ranson	 ≥3	(predicción	 de	mal	 pronóstico)	 es	 significativamente	mayor	 en	 los	
pacientes	que	fallecen	(92,9%)	que	en	los	pacientes	que	sobreviven	(27,9%).		




cirrosis	 hepática,	 padecer	 algún	 tipo	 de	 cardiopatía,	 la	 enfermedad	 pulmonar	 obstructiva	
crónica,	la	insuficiencia	renal	crónica	y	el	antecedente	de	haber	pasado	o	tener	una	neoplasia.	






ello	 se	 utilizó	 el	 índice	 de	 comorbilidad	 de	 Charlson.	 Los	 pacientes	 que	 fallecieron	 tenían	
mayor	 comorbilidad;	 10	 de	 los	 14	 pacientes	 fallecidos	 (71,4%)	 tuvieron	 un	 índice	 de	
comorbilidad	de	Charlson	≥2,	frente	al	42,5	%	de	los	que	sobrevivieron.	
5.4.	Complicaciones	locales	
En	 el	 análisis	 univariante	 de	mortalidad,	 los	 fallecidos	 tienen	 un	mayor	 porcentaje	 de	





























SIRS	 72	(34,8%)	 12	(85,7%)	 <0,001	
HORAS	DOLOR	 27,7	±	34,7	 8,3	±	8,0	 <0,001	
CHARLSON	≥2	 88	(42,5%)	 10	(71,4%)	 0,035	




FRACASO	RENAL	AGUDO	 52	(25,1%)	 12	(85,7%)	 <0,001	
ANTECEDENTES	PATOLÓGICOS	
HTA	 78	(37,7%)	 10	(71,4%)	 0,013	
DIABETES	MELLITUS	 25	(12,1%)	 1	(7,1%)	 NS	
CIRROSIS	 3		(1,4%)	 0	 NS	
CARDIOPATÍA	 17	(8,2%)	 1	(7,1%)	 NS	
EPOC	 12	(5,8%)	 3	(21,4%)	 0,024	
ERC	 10	(4,8%)	 1	(7,1%)	 NS	
NEOPLASIA	 13	(6,3%)	 2	(14,3%)	 NS	
COMPLICACIONES	LOCALES	
NECROSIS	 19	(10,2%)	 6	(66,7%)	 <0,001	
COLECCIÓN	LIQUIDA	AGUDA	 20	(10,8%)	 1	(11,1%)	 NS	
COLECCIÓN	NECRÓTICA	AGUDA	 13	(7%)	 5	(55,6%)	 <0,001	
NECROSIS	TABICADA	 5	(2,7%)	 1	(11,1%)	 NS	
PSEUDOQUISTE	 17	(9,1%)	 1	(11,1%)	 NS	
FALLO	ORGÁNICO	
FALLO	ORGÁNICO	GLOBAL	 23	(11,1%)	 13	(92,9%)	 <0,001	
SHOCK	 5	(2,4%)	 6	(42,9%)	 <0,001	
FO	RESPIRATORIO	 10	(4,8%)	 6	(42,9%)	 <0,001	
FO	RENAL	 12	(5,8%)	 6	(42,9%)	 <0,001	








En	 la	 tabla	 75	 se	 representan	 los	valores	medios	de	 las	analíticas	de	 los	 tres	primeros	
días	 y	 las	 diferencias	 observadas	 entre	 los	 dos	 grupos	 (vivos/muertos).	 Son	 varios	 valores	
donde	 se	 observan	 diferencias	 estadísticas,	 se	 trata	 fundamentalmente	 de	 aquellos	 que	
comprenden	los	criterios	de	Ranson	(leucocitos,	glucosa,	urea,	hematocrito,	exceso	de	bases,	
LDH),	 pero	 también	otros	 parámetros	 que	 tienen	 relación	 con	 la	 función	 renal,	 como	 son	 la	
creatinina,	cistatina	C.	
Tabla	75.	Características	analíticas	en	función	de	ausencia	o	no	de	mortalidad	
	 VIVOS	N=	207	 MUERTOS	N=14	 P	
ANALÍTICA	1	
LEUCOS	1(/ΜL)	 12797	±	4673	 17943	±	6236	 <0,001	
NEUTRÓFILOS	1	(%)	 83	±	9,0	 85	±	6,4	 NS	
HEMATOCRITO	1	(%)	 40,1	±	4,8	 42,1	±	7,8	 0,03	
UREA	1	(MG/DL)	 40,2	±	22,3	 53,2	±	19,3	 0,03	
CREATININA	1	(MG/DL)	 1,06	±	0,8	 1,4	±	0,43	 NS	
PCR	1	(MG/DL)	 46,9	±	70,0	 37,8	±	86,2	 NS	
GLUCOSA	1	(G/DL)	 139	±	51,4	 169	±	39,3	 0,03	
CALCIO	1	(MG/DL)	 9,0	±	0,8	 9,4	±	0,6	 NS	
LDH	1	(U/L)	 728	±	476	 781	±	406	 NS	
CISTATINA	C1	(MG/L)	 0,90	±	0,58	 1,73	±	0,74	 0,006	
ANALÍTICA	2	
LEUCOS	2(/ΜL)	 10978	±	5366	 15570	±	7162	 0,004	
NEUTRÓFILOS	2	(%)	 77	±	11,6	 89	±	3,2	 <0,001	
HEMATOCRITO	2	(%)	 37	±	4,7	 40	±	7,0	 0,03	
UREA	2	(MG/DL)	 35,4	±	29,0	 70,9	±	3,5	 <0,001	
CREATININA	2	(MG/DL)	 0,98	±	1,0	 1,7	±	0,7	 0,012	
GLUCOSA	2	(G/DL)	 116,5	±	37,4	 178,1	±	99,0	 NS	
CALCIO	2	(MG/DL)	 8,5	±	0,6	 8,0	±	0,8	 0,012	
LDH	2	(U/L)	 463	±	324	 736	±	291	 0,043	
PCR	2	MG/DL	 122	±	118	 160	±	151	 NS	
P02	(MM/HG)	 81,2	±	15	 88,2	±	35	 NS	
PC02	(MM/HG)	 35,6	±	5,4	 36,8	±	7,0	 NS	
EB	(MEQ/L)	 -0,36	±	2,9	 -4,7±	6,2	 0,05	
CISTATINA	C2	(MG/L)	 0,85	±	0,61	 1,48	±	0,56	 0,025	
ANALÍTICA	3	
LEUCOS	3(/ΜL)	 10047	±	5493	 1454	±	8775	 0,027	
NEUTRÓFILOS	3	(%)	 74	±	12,2	 88	±	1,8	 <0,001	
HEMATOCRITO	3	(%)	 35,7	±	4,8	 35,6	±	6,1	 NS	
UREA	3	(MG/DL)	 31,3	±	2	7,2	 100,1	±	48,6	 <0,001	
CREATININA	3	(MG/DL)	 1,1	±	1,3	 2,5	±	1,1	 0,004	
PCR	3	(MG/DL)	 162	±	133	 252	±	98	 NS	







Cuando	analizamos	 la	 fluidoterapia	 y	 su	 relación	 con	 la	mortalidad	 se	observa	que	 los	
pacientes	 fallecidos	 recibieron	 de	 media	 menos	 fluidos	 en	 las	 primeras	 24	 horas	 que	 los	
supervivientes.	 En	el	balance	hídrico	a	 las	24	horas	no	 se	observan	diferencias	entre	 vivos	 y	
muertos	(tabla	76).	
Tabla	76.	Fluidoterapia	y	su	relación	con	la	mortalidad	
FLUIDOS	 VIVOS	N=	207	 MUERTOS	N=14	 P	
FLUIDOS	24	H	(ML)	 3995,1	±	1009	 3107,1	±	944	 0,002	
BALANCE	24	H	(ML)	 1379	±	1440	 1266	±	913	 NS	




volumen	 de	 fluidos	 recibe	 (>4500	 mL)	 un	 efecto	 protector,	 con	 ningún	 fallecido,	 sin	
significación	estadística.		
Tabla	77.	Cómo	influye	la	fluidoterapia	en	las	primeras	24	horas	en	la	mortalidad	
	 MORTALIDAD	N=14	 P	 OR	(IC	95%)	
GRUPO	A	(≤3000	ML)	N=55	 7	(12,7%)	 	 1	
GRUPO	B	(3001-4500	ML)	N=120	 7	(5,8%)	 NS	 0,42	(0,14-1,27)	
GRUPO	C	(>	4500	ML)	N=44	 0	 NS	 0		
	
5.8.	Mortalidad	y	fracaso	renal	agudo	







Tabla	 78.	 Fracaso	 renal	 agudo	 y	 niveles	 de	 creatinina	 en	 pacientes	 que	 fallecen	 y	 que	
sobreviven	
	 VIVOS		N=207	 MUERTOS	N=14	 P	
FRACASO	RENAL	AGUDO	 52	(25,1%)	 12	(85,7%)	 <0,001	
CREATININA	BASAL	(MG/DL)	 0,88	±	0,7	 1,1	±	0,44	 NS	
CREATININA	MÁXIMA	(MG/DL)	 1,1	±	1,1	 2,4	±	1,2	 0,001	
T.E.M.	TOTAL	 6,32	±	6,71	 28,86	±	45,83	 NS	




6.	 Determinar	 la	 utilidad	 de	 la	 cistatina	 C	 respecto	 a	 la	









cistatina	 C1	 son	 buenos	 marcadores	 predictivos	 de	 FRA,	 siendo	 la	 creatinina	 1	 el	 más	






ÁREA	BAJO	LA	CURVA	 ÁREA		 P	 IC	95%	
CISTATINA	C1	 0,765	 <0,001	 (0,67-0,86)	
CR1	 0,952	 <0,001	 (0,97-0,99)	
(CISTATINA	C1:	primera	cistatina	C,	CR1:	primera	creatinina)	
En	 la	 tabla	 79,	 se	 observa	 la	 excelente	 área	 bajo	 la	 curva	 de	 la	 creatinina	 1	 con	




alto	 fue	el	correspondiente	a	un	valor	de	0,905	mg/L	donde	 la	sensibilidad	era	de	 (68%)	y	 la	
especificidad	(82%).	En	la	creatinina	1	el	valor	de	corte	fue	1,11	mg/dL,	donde	la	sensibilidad	












Los	 trabajos	científicos	 realizados	en	España	sobre	 fracaso	 renal	agudo	en	pancreatitis	
aguda	y	sus	 implicaciones	pronósticas	son	escasos.	Es	de	esta	circunstancia	de	donde	surgen	




La	 pancreatitis	 aguda	 en	 la	mayoría	 de	 casos	 tiene	 un	 curso	 leve,	 pero	 es	 importante	
saber	reconocer	cuales	son	los	signos	de	gravedad	para	identificar	la	pancreatitis	aguda	grave.	




de	 mortalidad	 tan	 dispar	 posiblemente	 se	 deba	 a	 las	 diferencias	 entre	 las	 poblaciones	
estudiadas,	o	bien	a	 las	diferencias	a	 la	hora	de	definir	qué	se	considera	FRA.	Lo	cual	 lleva	a	
darse	cuenta,	que	existe	una	falta	de	uniformidad	en	los	criterios	que	definen	el	FRA	cuando	
hablamos	de	la	pancreatitis	aguda.		
Así	 pues,	 el	 FRA	 se	 postula	 como	 una	 circunstancia	 que	 condiciona	 un	 peor	
pronóstico(149).	Además	se	cree	que	el	FRA	es	un	factor	independiente	de	mortalidad	respecto	
a	otros	predictores	en	 la	pancreatitis	aguda(150)(151).	A	 través	de	nuestro	análisis	veremos	qué	












La	 recogida	 de	 pacientes	 se	 realizó	 durante	 15	 meses	 (del	 1	 de	 marzo	 al	 30	 de	









hombres	 (62	 años).	 La	 edad	media	 de	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 varía	 según	 las	
series:	Garg	et	al.	 (161)	notifican	una	edad	media	en	 su	grupo	de	pancreatitis	 aguda	de	41,25	
años;	Frey	et	al.(162)	54,5	años;	Choi	et	al.(163)	55	años.		
En	 las	 recomendaciones	 de	 actuación	 del	 club	 Español	 Biliopancreático	 para	 el	
tratamiento	 de	 la	 pancreatitis	 aguda	 refieren	 que	 la	 edad	 media	 de	 los	 pacientes	 con	
pancreatitis	aguda	es	de	55	años(164).	Nuestra	población	tiene	una	edad	media	más	elevada,	lo	




La	 patología	 biliar	 es	 la	 causa	 más	 común	 de	 pancreatitis	 aguda	 en	 los	 países	
desarrollados	 con	 cerca	 del	 50%	 de	 casos(13)(14),	 en	 nuestro	 estudio	 fue	 la	 causa	 del	 64,3%,	
mientras	 que	 el	 14,9%	 de	 las	 pancreatitis	 aguda	 tuvo	 una	 etiología	 etílica,	 el	 11,3%	 fueron	































Basándonos	 en	 los	 criterios	 de	 Ranson	 tienen	 una	 pancreatitis	 con	 predicción	 de	 leve	
(menos	 de	 3	 criterios	 de	 Ranson)	 el	 67,9%	 y	 una	 pancreatitis	 con	 predicción	 grave	 (igual	 o	
mayor	de	3	criterios)	el	32,1%.	Estos	resultados	son	similares	a	otras	series:	Pellegrini	et	al.(168)	
reportan	que	el	72%	tienen	un	Ranson	<3	y	el	28%	Ranson	≥3;	y	contrastan	con	el	estudio	de	
Sánchez	et	al.(169)	 donde	el	 85%	 tiene	un	Ranson	≥3,	 en	éste	 artículo	 los	 autores	mencionan	






















con	 la	 hidratación	 agresiva	 que	 con	 la	 hidratación	 estándar.	 Además,	 las	 probabilidades	 de	
desarrollar	SIRS	(14,8%	vs	27,3%)	y	SIRS	persistentes	(7,4%	vs	21,2%)	fueron	significativamente	





fue	de	4200	mL.	En	nuestro	estudio,	el	 secuestro	a	 las	24	horas	 fue	de	1373	mL	de	media	y	
mediana	 1430	mL.	 La	media	 del	 balance	 hídrico	 a	 las	 48	 horas	 (contando	 sólo	 las	 24	 horas	
previas)	 fue	de	724	mililitros	y	mediana	de	800	mililitros.	La	distribución	por	percentiles	 fue:	




primeras	 24	 horas	 (a	 las	 24	 horas)	 y	 segundas	 24	 horas	 (a	 las	 48	 horas).	 No	 obstante,	 el	
secuestro	de	fluidos	en	nuestra	serie	es	inferior,	pueden	haber	influido	factores	intrínsecos	en	





Se	 han	 desarrollado	 diferentes	 escalas	 que	 clasifican	 y	 cuantifican	 la	 magnitud	 y	
gravedad	del	fallo	orgánico	[la	escala	de	Marshall(172),	el	Organ	Failure	Assessment	(SOFA)(173)	y	
el	Logistic	Organ	Dysfunction	(LOD)(174)].	La	incidencia	de	fallo	orgánico	varía	de	un	28%	hasta	
un	76%	 según	 las	 series	publicadas(30)(50).	 Esta	 variación	 se	explica	en	parte,	por	 los	distintos	
criterios	de	selección	de	pacientes.	
En	nuestro	estudio	hemos	establecido	el	 fallo	orgánico	siguiendo	 las	definiciones	de	 la	




(basándose	 en	 la	 clasificación	 de	Atlanta),	 presentan	mayores	 porcentajes	 de	 fallo	 orgánico.	
Así,	Thandassery	et	al.(175)	objetivaron	en	su	serie	de	pacientes	con	pronóstico	de	pancreatitis	
aguda	 grave,	 que	 el	 68,8%	 presentaba	 FO;	 en	 el	 estudio	 de	 Lytras	et	 al.(176)	 el	 51,5%	 de	 los	
pacientes	 tenían	 FO.	 En	 cambio,	 en	 los	 estudios	donde	 se	 incluyen	 a	 todos	 los	 pacientes	de	
forma	consecutiva	 los	porcentajes	de	FO	son	menores;	así,	Papachristou	et	al.(79)	observaron	
que	el	22%	de	sus	pacientes	con	pancreatitis	aguda	presentaron	FO,	en	la	serie	de		Nawaz	et	











mismo	 hospital	 que	 fue	 objeto	 de	 una	 tesis	 doctoral	 sobre	 el	 fallo	 orgánico	 de	 inicio	 en	 la	






pacientes	 con	pancreatitis	 grave.	De	ellos	desarrollaron	 fallo	orgánico	de	 inicio	 33	pacientes		
(51,5%)	 de	 los	 cuales	 24	 (37,5%)	 fueron	 un	 fallo	 orgánico	 transitorio	 y	 9	 pacientes	 (14,1%)		
tuvieron	 fallo	 orgánico	 persistente.	 Nuestros	 porcentajes	 no	 coinciden	 porque	 la	 población	
estudiada	 en	 Lytras	 et	 al.	 es	 de	 únicamente	 pancreatitis	 graves,	 lo	 que	 incrementa	 el	
porcentaje	de	fallo	orgánico.		
1.6.	Complicaciones	locales	














Pérez	 et	 al.(181)	 donde	 el	 3,3%	 de	 los	 pacientes	 presentó	 necrosis	 infectada.	 Garg	 et	 al.(161)	















la	 tesis	 doctoral	 de	 Lizarraga	et	 al.(178)	desarrollada	 en	 el	mismo	 centro	 pero	 en	 los	 10	 años	
previos,	 fue	menor,	 con	un	3,4%.	Nuestra	alta	 tasa	de	mortalidad	pensamos	que	no	es	 real;	
puede	 ser	 atribuida	 a	 que	 insistimos	 en	 “no	 perder”	 ninguna	 pancreatitis	 aguda	 grave	 y	
algunas	pancreatitis	 leves	con	pocas	horas	de	ingreso,	 involuntariamente	se	“perdieron”,	ello	
llevó	a	recoger	todas	las	pancreatitis	graves	lo	que	acrenta	nuesta	tasa	de	mortalidad.		
La	 tasa	 de	 mortalidad	 de	 la	 pancreatitis	 aguda	 no	 es	 homogénea	 entre	 las	 series	
publicadas,	 varía	 entre	 2-7%(92)	 lo	 que	 se	 ha	mantenido	 en	 las	 últimas	 décadas,	 llegando	 al	
30%-50%	en	las	pancreatitis	aguda	con	fallo	multiorgánico(183,184).	




nuestra	 base	 de	 datos.	 Tras	 las	 primeras	 48	 horas,	 fallecieron	 en	 la	 primera	 semana	 6	
pacientes,	todos	ellos	por	fallos	orgánicos.	Pasada	la	primera	semana	fallecen	6	pacientes,	tres	
por	 fallo	 orgánico	 persistente	 y	 los	 otros	 tres	 por	 sepsis	 “shock	 séptico”,	 motivados	 por	





2.	 ¿Cuál	 es	 la	 prevalencia	 de	 fracaso	 renal	 agudo	 en	 las	
primeras	 48	 horas	 en	 pancreatitis	 aguda	 en	 nuestro	
medio?	
Para	 evaluar	 el	 fracaso	 renal	 agudo	 en	 las	 primeras	 48	 horas	 hemos	 utilizado	 la	
clasificación	KDIGO.	Según	esta	clasificación	el	29%	de	los	pacientes	de	nuestra	serie	tienen	un	
FRA.	Este	porcentaje	es	algo	superior	al	15%	de	FRA	en	el	estudio	de	Kuśnierz-Cabala	et	al.(159),	
con	 similitudes	 al	 nuestro,	 aunque	 la	 población	 de	 este	 estudio	 es	 de	 sólo	 66	 pacientes	 y	
utilizan	otro	marcador	de	FRA:	la	uromodulina	en	orina.	En	el	estudio	de	Sporek	et	al.(82)	el	FRA	
en	pancreatitis	aguda	fue	del	17%	con	una	población	de	65	pacientes.	La	serie	de	Yuan	Lin	et	
al.(185)	es	 un	 estudio	 retrospectivo	que	 incluye	1734	pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda,	 de	 los	
cuales	 un	 15,05%	 tienen	 FRA.	 Nuestro	 porcentaje	 es	 algo	 superior	 al	 de	 los	 estudios	




clasificación	 AKIN	 (Acute	 Kidney	 Injury	 Network)	 para	 definir	 el	 FRA,	 esta	 clasificación	 tiene	
muchas	similitudes	con	la	KDIGO.	Nuestro	porcentaje	de	FRA	es	inferior	al	del	estudio	de	Zhou	
et	 al.(145)	 ya	 que	 éste	 se	 realiza	 sobre	 ingresados	 en	UCI,	 lo	 que	 implica	mayor	 gravedad.	 Si	
analizamos	en	nuestra	serie	a	 los	pacientes	 ingresados	en	UCI,	el	71,4%	tienen	fracaso	renal,	
un	porcentaje	similar	al	69,3%	del	estudio	de	Zhou	et	al.(145).	
3.	 ¿Existen	 factores	 predictivos	 asociados	 a	 la	 aparición	



















predominancia	 del	 sexo	masculino	 frente	 al	 femenino	 (pancreatitis	 aguda	 con	 FRA	 el	 57,8%	
eran	hombres),	no	 se	encuentran	diferencias	 significativas.	Estos	 resultados	 se	correlacionan	
con	otros	artículos	publicados,	donde	 tampoco	 se	observan	diferencias	entre	 los	grupos	 con	
FRA	vs	no	FRA,	pero	el	predominio	es	del	sexo	masculino	frente	al	femenino	en	todos	ellos.	En	
el	estudio	de	Zhou	et	al.(145)	no	encuentran	diferencias	en	relación	al	género	(p=0,17)	AKI	vs	no	




pancreatitis	agudas	graves	 ingresadas	en	UCI	 .	En	el	estudio	de	Sporek	et	al.(82)	 los	pacientes	




FRA.	 A	 mayor	 edad,	 aumenta	 el	 riego	 de	 FRA;	 en	 el	 cuartil	 de	 mayor	 edad	 (79-96	 años)	
aumenta	 el	 riesgo	 de	 FRA	 en	 7	 veces	 respecto	 al	 primer	 cuartil,	 con	 diferencias	


















En	 el	 estudio	 de	 Sporek	 et	 al.(82),	 el	 80%	 de	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 del	
estudio	presentó	comorbilidad,	la	más	común	fue	la	HTA	con	un	34%.	En	este	estudio	aunque	
el	 grupo	 con	 FRA	 presenta	 una	 alta	 prevalencia	 de	 comorbilidad,	 no	 encuentran	 diferencias	
significativas	entre	el	grupo	con	FRA	(91%)	y	el	grupo	sin	FRA	(74%).	Observan	que	el	grupo	con	
FRA	tiene	más	prevalencia	de	diabetes	mellitus	(36%	con	FRA/11%	sin	FRA)	y	de	enfermedad	
renal	 crónica	 (18%	 en	 FRA/2%	 sin	 FRA)	 con	 diferencias	 estadísticamente	 significativas.	 En	 el	
estudio	de	Zhou	et	al.(145)	en	el	que	se	estudia	el	FRA	en	pacientes	con	pancreatitis	aguda	grave	
ingresados	en	UCI,	 los	pacientes	 con	FRA	 tuvieron	 como	comorbilidades	asociadas	de	 forma	
significativa	el	EPOC	y	la	insuficiencia	cardiaca.		
En	 nuestro	 estudio,	 los	 pacientes	 que	 desarrollaron	 FRA	 consumían	 fármacos	
antihipertensivos	 (IECAS/ARAII)	 con	 mayor	 frecuencia	 (31,2%)	 que	 los	 pacientes	 sin	 FRA	
(19,1%),	 con	 diferencias	 significativas.	 Sabemos	 que	 estos	 fármacos	 tienen	 capacidad	 de	
afectar	a	la	función	renal.	Llama	la	atención	que	la	HTA	no	se	asoció	al	desarrollo	de	FRA;	hay	






por	 tener	 un	 alto	 porcentaje	 de	 pacientes	 con	 sobrepeso	 (42,8%),	 la	 mediana	 del	 IMC	 en	
nuestra	serie	de	pacientes	fue	27,5	kg/m2.	Tal	vez	también	haya	influido	el	alto	porcentaje	de	
pancreatitis	aguda	de	etiología	biliar	y	el	envejecimiento	de	la	población.	Citando	el	artículo	de	
síndrome	 metabólico	 y	 litiasis	 biliar	 de	 Méndez-Sánchez(186):	 “Se	 observa	 que	 la	 super-
saturación	 de	 la	 bilis	 se	 incrementa	 con	 la	 edad,	 debido	 probablemente	 al	 aumento	 en	 la	
secreción	de	 colesterol.	Aunque	 se	observan	 cambios	de	disposición	de	 la	 grasa	 corporal	 en	
relación	con	la	edad,	en	especial	una	importante	acumulación	de	grasa	visceral,	caracterizado	
por	aumento	de	 la	relación	cintura-cadera;	aunado	a	esto	hay	un	 incremento	en	el	 índice	de	
masa	corporal.	Ahora	bien	el	efecto	de	la	edad	en	la	saturación	de	la	bilis	es	independiente	de	
la	obesidad,	aunque	se	puede	considerar	como	un	factor	aditivo”.	




La	 etiología	 biliar	 es	 significativamente	 más	 frecuente	 en	 el	 grupo	 de	 pacientes	 que	
desarrollaron	FRA	(84,4%)	que	en	los	pacientes	que	no	presentaron	FRA	(60,5%).	El	hecho	que	
la	etiología	biliar	sea	significativamente	más	frecuente	en	el	grupo	de	pancreatitis	aguda	con	
FRA	 puede	 ser	 atribuido	 a	 que	 son	 pacientes	 de	 mayor	 edad	 y	 por	 ende,	 con	 mayor	
comorbilidad	asociada.	Por	ejemplo,	el	grupo	con	litiasis	biliar	tiene	más	sobrepeso-obesidad:	




que	 existen	 implicaciones	 en	 el	 mecanismo	 fisiopatológico	 por	 el	 que	 se	 produce	 la	
pancreatitis	aguda	de	origen	biliar	que	favorezcan	más	fracaso	renal	agudo.	En	Zhou	et	al.(145)	





A	 la	 inversa,	 la	 etiología	 alcohólica	 es	 significativamente	 menos	 frecuente	 en	 los	
pacientes	 con	 FRA	 (6,2%)	 que	 en	 los	 pacientes	 sin	 FRA	 (19,1%).	 Esto	 también	 puede	 ser	
atribuido	a	que	cuando	se	distribuye	la	etiología	en	los	4	cuartiles	de	edad,	se	aprecia	que	la	
etiología	alcohólica	es	significativamente	más	 frecuente	en	pacientes	 jóvenes,	el	33,9%	en	el	





34).	 Esto	 puede	 deberse	 a	 que	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 más	 graves	 acudan	 antes	 a	
puertas	de	urgencias	como	también	hemos	observado	con	la	mortalidad	y	por	ende	éstas	son	
las	que	con	frecuencia	desarrollan	un	FRA.	Los	pacientes	que	desarrollaron	FRA	acudieron	a	las	

















Concentraciones	 de	 PCR	 mayores	 de	 150	 mg/dL	 medidas	 a	 las	 48	 horas,	 predicen	
pancreatitis	aguda	grave(61).		













Ranson	 (leucocitos,	 GOT,	 calcio	 y	 LDH)	 y	 de	 los	 parámetros	 de	 daño	 renal	 (urea,	 creatinina,	
cistatina	C),	comparado	con	los	pacientes	sin	FRA.	
Así	 pues,	 los	pacientes	 con	FRA	 tienen	 claramente	más	parámetros	 inflamatorios	 y	de	
daño	renal,	que	los	pacientes	sin	FRA	y	esto	se	cumple	así	pese	a	que	nuestros	criterios	para	el	
diagnóstico	de	FRA	han	sido	 los	de	KDIGO	y	no	otros	más	exigentes,	como	los	empleados	en	










4.	 Influencia	 de	 la	 fluidoterapia	 y	 balance	 hídrico	 en	 el	
desarrollo	 de	 fracaso	 renal	 agudo	 y	 su	 relación	 con	 la	
evolución	de	la	pancreatitis	aguda		
La	 pancreatitis	 aguda	 es	 una	 enfermedad	 que	 carece	 actualmente	 de	 tratamiento	
específico.	 En	 las	 guías	 clínicas	 y	 revisiones	 se	 destaca	 el	 tratamiento	 de	 soporte	 como	 la	
medida	más	importante	para	mejorar	el	curso	clínico	de	la	enfermedad(85).	
En	este	apartado	vamos	a	discutir	otro	de	 los	objetivos	planteados:	 la	 influencia	de	 la	

















pacientes	 con	 FRA	 (3625	mL	 ±	 1234)	 frente	 a	 los	 que	 no	 desarrollan	 FRA	 (4067	mL	 ±	 901)	
(p=0,018).	 Llegamos	 a	 la	misma	 conclusión:	 “los	 pacientes	 que	no	desarrollan	 FRA	 son	 a	 los	
que	más	fluidos	hemos	administrado”.		
Sin	embargo,	en	el	estudio	de	Ye	et	al.(99)	no	llegan	a	la	misma	conclusión	que	nosotros:	
realizan	un	estudio	 retrospectivo	donde	 los	pacientes	 se	estratifican	en	dos	 grupos	 según	el	
volumen	de	fluido	infundido	durante	las	primeras	24	horas.	Incluyen	un	total	de	179	pacientes,	
y	 la	 reanimación	 con	 líquidos	 (≥4	 L)	 se	 asoció	 con	 un	 aumento	 de	 la	 incidencia	 de	 FRA	 en	
comparación	 con	el	 grupo	no	agresivo	 (53,12%	 frente	a	25,64%,	p=0,008),	mayor	 tiempo	de	
duración	 de	 FRA	 (p=0,038)	 y	 aumento	 de	 creatinina	 (p<0,001)	 durante	 la	 hospitalización.	
Además,	la	utilización	de	la	terapia	de	reemplazo	renal	continua	fue	más	frecuente	en	el	grupo	
agresivo	 (40,63%	 vs	 24,36%,	 p=0,108),	 y	 el	 tiempo	 de	 duración	 de	 la	 terapia	 de	 reemplazo	
renal	 continua	 también	 fue	más	 largo	 (p=0,181),	 aunque	 ambos	 no	 fueron	 estadísticamente	
diferentes	Los	autores	argumentan	que	la	fluidoterapia	agresiva	en	pancreatitis	aguda	graves	
favorece	el	FRA.	Si	bien	se	trata	de	un	estudio	retrospectivo,	donde	se	administró	más	fluidos	a	
los	pacientes	 con	mayor	hipovolemia	 y	por	 tanto,	 con	más	 riesgo	de	 FRA,	por	 lo	que	puede	
tratarse	de	un	sesgo	de	causalidad	inversa.	
Enlazando	 con	 lo	 anterior,	 observamos	 en	nuestra	muestra,	 que	 el	 grupo	 al	 que	 se	 le	
administra	 mayor	 volumen	 fluidoterapia	 es	 significativamente	 más	 joven	 (46	 años	 de	
mediana),	mientras	que	el	grupo	de	menor	fluidoterapia	(≤3000	mL)	tiene	una	edad	mayor	(79	
años	de	mediana)	y	mayor	comorbilidad	(Charlson	≥2	en	el	67,3%),	ello	probablemente	llevaría	
a	 infundir	menos	 volumen	 a	 este	 último	 grupo.	 Observamos	 que	 los	 pacientes	 que	 reciben	
menos	fluidos	en	las	primeras	24	horas	desarrollan	más	FRA.	Según	lo	dicho	con	anterioridad,	
el	 grupo	 que	 recibe	 menos	 fluidoterapia	 es	 también	 el	 grupo	 de	 mayor	 edad	 y	 mayor	











Hay	 estudios	 que	 destacan	 el	 papel	 de	 la	 disminución	 del	 flujo	 en	 la	microcirculación	
pancreática	como	uno	de	los	factores	contribuyentes	al	desarrollo	de	la	necrosis	pancreática.	
La	 frecuencia	de	 la	necrosis	en	nuestra	serie,	en	 los	pacientes	que	recibieron	≤3	 litros	en	 las	
primeras	 24	 horas	 fue	 del	 8,7%	 y	 en	 los	 que	 recibieron	más	 de	 4,5	 litros	 (grupo	 C)	 fue	 del	
21,6%.	Observamos	que	paradójicamente	el	porcentaje	de	necrosis	aumenta	paralelamente	a	
la	cantidad	de	volumen	de	fluidos	perfundidos	en	24	horas.	Pensamos	que	puede	tratarse	de	
un	 sesgo	 de	 causalidad	 inversa.	 Nuestra	 explicación	 es	 que	 probablemente	 se	 administró	 a	
criterio	del	facultativo	especialista	mayor	cantidad	de	fluidos	en	los	pacientes	con	más	signos	
de	pérdida	de	volumen	en	tercer	espacio	(signos	de	deshidratación,	hemoconcentración,	etc),	
éstos	 son	 los	 que	 desarrollan	 con	 mayor	 frecuencia	 necrosis.	 De	 hecho,	 se	 apreció	 una	
frecuencia	 significativamente	mayor	 de	 hemoconcentración	 en	 la	 analítica	 al	 ingreso	 en	 los	
pacientes	con	necrosis	pancreática	(36	%)	que	en	los	pacientes	que	no	desarrollaron	necrosis	
(16,5%).	 También	 se	 observó	 una	 frecuencia	mayor	 de	 hemoconcentración	 en	 el	 grupo	 que	
recibió	>4,5	L	de	fluidos,	pero	sin	diferencias	significativas.		
En	relación	a	la	aparición	de	complicaciones	locales,	ningún	grupo	en	los	que	dividimos	
los	 fluidos,	 se	 asoció	 de	 forma	 significativa	 al	 desarrollo	 de	más	 complicaciones	 locales.	 Sin	
embargo,	 se	 observa	 una	 tendencia	 a	 que	 el	 grupo	que	 recibió	más	 de	 4,5	 litros	 tenga	más	
complicaciones	locales,	pero	sin	significación	estadística.	Esto	último	se	puede	atribuir	a	que	el	
grupo	de	mayor	 volumen	de	 fluidoterapia	 se	 relaciona,	 como	hemos	visto	antes,	 con	mayor		
frecuencia	de	necrosis.		
En	 cuanto	 al	 fallo	 orgánico,	 el	mayor	 volumen	 de	 fluidos	 en	 las	 primeras	 24	 horas	 se	
revela	 como	un	 factor	protector,	 siendo	el	grupo	de	 fluidoterapia	mayor	de	4,5	 litros	donde	
menos	 fallo	 orgánico	 se	 registra	 (5,4%)	 frente	 a	 32,4%	 de	 fallo	 orgánico	 en	 el	 grupo	 de	
fluidoterapia	 ≤3	 litros,	 con	 significación	 estadística.	 Se	 observa	 menor	 frecuencia	 de	 fallo	
orgánico	renal	cuanto	más	fluido	se	administra,	siendo	del	16,4%	en	el	grupo	≤3	litros,	6,7%	en	
el	 grupo	entre	 3-4,5	 L	 y	 2,3%	 cuando	 la	 fluidoterapia	 es	mayor	de	4,5	 litros.	Observamos	el	
volumen	mayor	 de	 fluidos	 infundidos	 en	 24	 horas	 entre	 los	 que	 no	 desarrollaron	 FO	 renal	
(4032	±	946	mL)	 frente	a	 (2823	±	1298	mL)	en	 los	pacientes	con	FO	renal.	Se	observa	que	 la	
fluidoterapia	 tiene	 un	 efecto	 protector	 frente	 al	 FO	 de	 origen	 renal,	 siendo	 éste	 (16,4%)	 en	





En	 2013	 se	 publicó	 una	 revisión	 sistemática	 con	 metaanálisis	 de	 los	 estudios	 más	
relevantes	 sobre	 fluidoterapia	 en	 pancreatitis	 aguda(187);	 en	 este	 estudio	 concluyen	 con	 un	
grado	 de	 evidencia	 moderado,	 que	 una	 administración	 no	 agresiva	 se	 asocia	 a	 menor	 fallo	
orgánico	 (RR	 0,69;	 IC	 95%	 0,54-0,88).	 Los	 autores	 resaltan	 la	 parquedad	 y	 desigualdad	 de	
calidad	de	los	estudios	que	hay	publicados	sobre	fluidoterapia	en	pancreatitis	aguda.		
Otros	 resultados	 detractores	 de	 la	 fluidoterapia	 intensiva,	 son	 Eckerwall	 et	 al.(96)	 que	
postula	 que	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 grave	 desarrollaron	 más	 complicaciones	
respiratorias	si	recibían	>4000	mL	de	hidratación	intravenosa	durante	las	primeras	24	horas.		O	
el	estudio	de	Mao	et	al.(97),	que	refiere	tasas	más	altas	de	ventilación	mecánica,	síndrome	de	
compartimental	 abdominal,	 sepsis	 y	 mortalidad	 en	 pacientes	 con	 pancreatitis	 grave	 que	
reciben	una	hidratación	agresiva	(10-15mL/kg/h).	A	este	respecto,	en	relación	a	la	insuficiencia	
respiratoria,	en	nuestro	estudio,	no	se	observan	diferencias	reseñables	entre	los	tres	grupos	de	
volumen	 de	 fluidoterapia,	 de	 manera	 que	 no	 observamos	 un	 aumento	 significativo	 de	 la	
insuficiencia	respiratoria	y	por	ende	tampoco	en	la	aparición	de	edema	agudo	de	pulmón,	en	
pacientes	que	recibieron	>4500	mL.	La	explicación	a	este	hecho	es	que	la	elección	del	volumen	




















pasa	 de	 un	 ratio	 de	 2,3%	 al	 5,1%	en	 este	 grupo.	Nuestro	 estudio	 no	 revela	 lo	mismo;	 en	 el	
grupo	de	mayor	fluidoterapia	>4500	mL	no	hubo	fallecimientos,	mientras	que	en	el	grupo	que	




	No	 se	 observa	 que	 exista	 una	 relación	 estrecha	 entre	 el	 secuestro	 de	 líquido	 y	 la	
presencia	 de	 FRA	 en	 pancreatitis	 aguda	 en	 nuestros	 resultados.	 Pacientes	 con	 FRA	 tienen	






líquido	 (18,9%	 de	 necrosis	 en	 el	 grupo	 con	 secuestro	 liquido	 >2,3L);	 sin	 embargo	 no	
observamos	esta	correlación	con	la	hemoconcentración.	
Cuando	 se	 subclasifica	 el	 balance	 hídrico	 de	 las	 primeras	 24	 horas	 en	 tres	 grupos	 en	
función	de	los	cuartiles	del	volumen	del	secuestro	(grupo	A:	<400	mL;	grupo	B:	400-2300	mL,	
grupo	 C:	 >2300	 mL)	 observamos	 la	 siguiente	 progresión	 ascendente	 en	 la	 frecuencia	 de	
pancreatitis	 aguda	 de	 etiología	 etílica	 (8,7%,	 14,7%,	 23,8%),	 con	 significación	 estadística;	 de	
igual	 forma	 la	 edad	presenta	una	progresión	decreciente	 (65,	 65,	 58	 años)	 de	menos	 a	más	
secuestro	de	 líquido,	pero	sin	diferencias	significativas	 	Esta	relación	puede	ser	debida	a	que	
con	 frecuencia	 la	 pancreatitis	 aguda	 etílica	 secuestra	más	 líquido	 y	 éstas	 se	manifiestan	 en	
población	 más	 joven.	 Otro	 ítem	 que	 apoya	 la	 relación	 “mayor	 secuestro	 de	 fluidos	 en	
jóvenes/pancreatitis	aguda	etílica”	es	el	 índice	de	comorbilidad	Charlson	≥2;	 la	 frecuencia	de	
pacientes	con	comorbilidad	Charlson	≥2	decrece	significativamente	a	mayor	secuestro	líquido	
(60,9%,	 41,1%	 y	 26,5%	 ).	 También	 valoramos	 la	 media	 de	 secuestro	 líquido	 en	 función	 de	
características	 clínicas	 basales	 y	 analíticas	 a	 la	 presentación	 de	 la	 pancreatitis	 aguda.	 Se	
objetiva	 también	 que	 los	 pacientes	 jóvenes	 <53	 años,	 la	 etiología	 alcohólica,	 la	 poca	
comorbilidad	 (Charlson	 <2)	 y	 la	 presencia	 de	 SIRS	 se	 asocian	 significativamente	 a	 mayor	
secuestro	de	fluidos.	Para	ajustar	la	contribución	de	cada	uno	de	estos	factores	al	secuestro	de	
fluidos	 (edad,	 índice	 de	 comorbilidad	 Charlson,	 etiología	 etílica,	 SIRS),	 se	 realizó	 análisis	 de	
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regresión	 linear	 múltiple,	 apreciando	 que	 persiste	 la	 significancia	 estadística	 de	 todas	 las	
variables,	excepto	la	edad.	
Se	 valoró	 también	 la	 asociación	 de	 la	 evolución	 clínica	 y	 resultados	 de	 la	 pancreatitis	
aguda	en	función	del	secuestro	líquido.	Se	observa	una	progresión	ascendente	en	la	frecuencia	
de	necrosis,	a	medida	que	aumenta	el	secuestro	de	fluidos	(5,3%,	10,1%,	18,9%	en	grupos	A,	B	
y	 C	 respectivamente).	 Sucede	 igual	 en	 complicaciones	 locales	 (7,9%,	 18%,	 24,3%)	 y	 fallo	




Sinha	 et	 al.(171)	 realiza	 un	 estudio	 retrospectivo	 de	 227	 pacientes	 para	 evaluar	




Madaria	 et	 al.(98)	 junto	 con	 Peter	 Banks	 realizan	 un	 estudio	 retrospectivo	 con	 dos	
cohortes	de	pacientes	con	pancreatitis	aguda	:	una	cohorte	de	Boston	(n=	266)	y	otra	cohorte	
del	 Hospital	 General	 de	 Alicante	 (n=137)	 (ambas	 cohortes	 fueron	 recogidas	 de	 forma	
prospectiva)	 analizando	el	 secuestro	de	 fluidos	durante	 las	primeras	48	horas	de	 ingreso.	 La	
edad	 más	 joven	 ,	 etiología	 alcohólica,	 la	 presencia	 de	 SIRS	 y	 la	 hemoconcentración	 fueron	
predictores	independientes	de	mayor	secuestro	de	fluidos.	Además,	nivel	mayor	de	secuestro	
de	 fluidos	 estaba	 significativamente	 asociado	 a	 colecciones	 líquidas,	 necrosis	 pancreática	 y	
fallo	orgánico.	En	nuestro	estudio	también	objetivamos	que	la	media	de	secuestro	de	fluidos	


















Las	 complicaciones	 locales	 se	observan	en	una	discreta	mayor	proporción	en	el	 grupo	
con	FRA	36,1%	frente	al	30,7%	sin	FRA,	sin	diferencias	estadísticas.	Probablemente	no	obtener	
significación	 estadística	 en	 las	 complicaciones	 locales	 se	 deba	 a	 una	muestra	 poblacional	 no	
muy	numerosa	para	valorar	este	ítem,	ya	que	como	hemos	visto	la	tendencia	es	a	que	el	grupo	












En	 nuestro	 estudio	 hay	 FO	 renal	 en	 el	 8,1%	 de	 pacientes.	 De	 los	 pacientes	 que	
ingresaron	 en	 UCI,	 el	 porcentaje	 de	 FO	 renal	 se	 eleva	 al	 35,7%.	 Estos	 resultados	 los	
comparamos	con	el	análisis	de	Lin	et	al.(149)	que	es	un	estudio	retrospectivo	realizado	en	una	





grupo	 con	 FRA,	 probablemente	 porque	 son	 pacientes	 más	 graves,	 porque	 como	 hemos	
analizado	con	anterioridad	no	se	observó	asociación	entre	el	mayor	volumen	de	fluidoterapia	y	
el	 desarrollo	 de	 insuficiencia	 respiratoria.	 El	 grupo	 de	 Zhou	 et	 al.(145)	 calcula	 la	 insuficiencia	
respiratoria	en	 la	población	global	 resultando	186	 (44,9%),	de	una	población	 recordemos	de	





caso	 en	 el	 grupo	 sin	 FRA;	 este	 es	 un	 estudio	 retrospectivo	 realizado	 en	 la	 India	 con	 una	



















6.	 Factores	 que	 se	 asocian	 al	 fracaso	 renal	 agudo	 en	
pancreatitis	aguda.	Análisis	multivariante	
Para	 contestar	 a:	 ¿Existen	 variables	 que	 predicen	 el	 FRA	 en	 los	 pacientes	 con	
pancreatitis	aguda?,	se	realizó	un	análisis	multivariante	que	incluyó	las	variables	que	pueden	
condicionar	 FRA.	 La	 variables	 introducidas	 en	 el	 modelo	 fueron	 aquellas	 que	 ya	 habían	
obtenido	significancia	en	el	univariante	o	que	 la	evidencia	clínica	relacionaba	con	el	FRA.	Las	
variables	introducidas	en	el	modelo	fueron:	edad	mayor	de	los	dos	últimos	cuartiles	(mayor	de	
68	 años),	 comorbilidad	medida	 con	 el	 índice	 de	 Charlson	 ≥2,	 pancreatitis	 de	 etiología	 biliar,	
volumen	de	fluidos	perfundidos	en	24	horas,	IMC	≥30,	SIRS	y	el	valor	de	la	primera	cistatina	C	
obtenida	a	su	llegada	al	hospital.	
El	 análisis	 multivariante	 arroja	 que	 los	 factores	 asociados	 de	 forma	 independiente	 a	










El	 síndrome	 de	 respuesta	 inflamatoria	 sistémica	 asociado	 a	 la	 pancreatitis	 aguda,	
aumenta	 el	 riesgo	 en	 4,76	 de	 FRA.	 El	 SIRS	 puede	 contribuir	 a	 la	 aparición	 de	 factores	
hemodinámicos	a	nivel	central	y	periférico	que	contribuyen	a	la	génesis	del	FRA.	El	SIRS	puede	





indica	 que	 el	 FRA	 ya	 se	 está	 iniciando,	 nos	 pone	 en	 alerta	 si	 todavía	 no	 se	 ha	 detectado	
clínicamente	el	FRA.		






de	 edad	 >79	 años.	 Sin	 embargo,	 en	 el	 análisis	 multivariante,	 la	 edad	 >68	 años	 aumenta	 el	
riesgo	de	FRA	en	1,79	pero	sin	alcanzar	significación	estadística.	Datos	en	la	literatura	apoyan	
el	 papel	 de	 la	 edad	 avanzada	 como	 factor	 predisponente	 de	 FRA.	 Pensamos	 que	 nuestro	
resultado	se	puede	atribuir	a	 	una	cuestión	estadística,	y	de	probable	número	de	pacientes	y	
de	 hecho	 la	 edad	 >68	 años	 está	 próxima	 a	 la	 significación	 estadística	 en	 el	 análisis	
multivariante	(p=0,09).	
7.	 ¿Tiene	 la	 cistatina	 C	 capacidad	 de	 predecir	 el	 fracaso	
renal	agudo	en	la	pancreatitis	aguda?	






El	 valor	medio	 de	 la	 cistatina	 C	 en	 las	 primeras	 24	 de	 nuestro	 estudio	 es	 1,34	 (mg/L)	
similar	 al	 1,8	 (mg/L)	 del	 estudio	 de	 Zhou	 et	 al.(145).	 Y	 el	 valor	 medio	 de	 la	 cistatina	 C	 en	
pacientes	 con	 fallo	 orgánico	 de	 origen	 renal	 fue	 de	 2,36	mg/L.	 No	 hemos	 encontrado	 otros	
estudios	en	 los	que	se	utilice	 la	cistatina	C	para	detectar	 fracaso	renal	en	pancreatitis	aguda	
con	los	que	poder	compararnos.		




8.	 ¿Es	 la	 cistatina	 C	 superior	 a	 la	 creatinina	 en	 el	
diagnóstico	 precoz	 del	 fracaso	 renal	 agudo	 en	pacientes	
con	pancreatitis	aguda?	




de	 FRA:	 la	 cistatina	 C.	 Nos	 parecía	 interesante	 poder	 disponer	 de	 un	 método	 diagnóstico	
temprano	de	FRA,	más	precoz	que	la	creatinina	sérica.	Evaluamos	los	niveles	de	la	cistatina	C	
en	 sangre	 y	 no	 encontramos	diferencias	 significativas	 con	 los	 niveles	 de	 creatinina	 entre	 los	
pacientes	que	presentaron	FRA.	
El	 valor	 medio	 de	 la	 creatinina	 entre	 los	 pacientes	 que	 tuvieron	 FRA	 fue	 del	 1,73.	 Si	
comparamos	con	el	estudio	de	Zhou	et	al.	(145)	el	valor	de	la	creatinina	que	obtuvieron	fue	de	











tiene	 una	 sensibilidad	 (83%)	 y	 especificidad	 (97%),	 por	 lo	 tanto	 supera	 a	 la	 cistatina	 C1	 en	




para	 determinar	 el	 fracaso	 renal	 se	 basan	 en	 valores	 de	 la	 creatinina	 lo	 cual	 lleva	 un	 sesgo	
implícito.	Por	otro	lado	aunque	nuestra	serie	tiene	un	número	aceptable	de	casos	(cistatina	C	
en	171	pacientes)	probablemente	si	 tuviéramos	mayor	número	de	cistatinas	C	obtendríamos	















Paajanen	 et	 al.(58)	 observaron	 que	 los	 pacientes	 mayores	 de	 80	 años	 tenían	 una	






En	 nuestro	 estudio	 tuvieron	 un	 Charlson	 ≥2	 el	 71,4%	 de	 los	 pacientes	 que	 fallecieron	
frente	 al	 42,5%	 de	 los	 supervivientes.	 La	 HTA	 se	 asoció	 a	 mayor	 mortalidad	 de	 forma	
significativa.	De	manera	 que	 la	HTA	 estuvo	 presente	 en	 el	 71,4%	de	 los	 pacientes	 fallecidos	
frente	 a	 37,7%	 de	 los	 vivos.	 La	 HTA	 es	 una	 patología	 muy	 prevalente	 sobre	 todo	 con	 el	





en	 el	 análisis	 de	 supervivencia,	 presentando	 los	 pacientes	 con	 comorbilidad	 2,4	 veces	 más	
riesgo	de	fallecer	que	los	pacientes	sin	comorbilidad.		
9.1.3.	Obesidad	
Los	 pacientes	 obesos	 tienen	 disminuidos	 los	 movimientos	 de	 la	 pared	 torácica	 y	 del	
diafragma	por	la	grasa	depositada	en	el	tórax	y	el	abdomen.	En	nuestro	análisis,	la	asociación	
entre	el	IMC	de	los	pacientes	y	la	etiología	de	la	pancreatitis	aguda	refleja	un	mayor	porcentaje	
de	 pancreatitis	 aguda	 de	 origen	 biliar	 en	 pacientes	 con	 sobrepeso	 u	 obesos	 (IMC	 ≥25)	 a	
diferencia	 de	 las	 de	 origen	 etílico	 en	 las	 que	 predominaba	 el	 normopeso.	 En	 los	 casos	 de	
hipertrigliceridemia	y	alcohol-hipertrigliceridemia	el	grupo	con	sobrepeso	fue	también	mayor	
al	de	normopeso.		
En	 un	 estudio	 de	 150	 pacientes	 con	 pancreatitis	 aguda	 los	 pacientes	 obesos	 tuvieron	
complicaciones	en	el	38%	de	los	casos,	mientras	que	los	no	obesos	sólo	las	hubo	en	el	21%	de	
los	 pacientes.	 El	 peor	 pronóstico	 se	 observó	 en	 pacientes	 obesos	 con	 pancreatitis	 aguda	 de	
origen	alcohólico	y	biliar	(55)(56).		
La	 obesidad	 se	 ha	 relacionado	 con	 un	 aumento	 de	 la	mortalidad(188).	 De	 los	 pacientes	
fallecidos	tienen	un	IMC		≥30	el	38,5%.	La	obesidad	IMC	≥30,	no	se	asocia	con	significación	a	
	 183	
mortalidad	 en	 nuestro	 trabajo.	 Esto	 puede	 ser	 debido	 a	 la	 gran	 cantidad	 de	 sobrepeso	 en	
nuestra	muestra	y	una	(n)	tal	vez	menor	de	la	necesaria	para	realizar	estudios	de	mortalidad.		
9.1.4.	Etiología	
Al	 analizar	 la	 mortalidad	 según	 las	 diferentes	 etiologías	 de	 la	 pancreatitis	 aguda	
observamos	que	el	 78,6%	de	 los	 fallecidos	 son	origen	biliar,	 claramente	 superior	 al	 resto	de	
etiologías	(el	7,1%	de	origen	etílico	y	el	7,1%	misceláneas).	Sin	embargo	pensamos	que	a	esta	
mayor	mortalidad	han	influido	otros	factores	como:	 la	edad,	comorbilidad	y	 la	obesidad,	que	
se	vieron	con	más	 frecuencia	en	 las	pancreatitis	aguda	biliares,	 ya	que	otras	etiologías	de	 la	
pancreatitis	aguda	como	la	etílica	pueden	llegar	a	ser	más	graves.		
9.2	Síndrome	de	respuesta	sistémica	inflamatoria	




Observamos	 una	 puntuación	 de	 Ranson	 ≥3	 (predicción	 de	 mal	 pronóstico)	














Los	 valores	 analíticos	 que	 están	más	 elevados	 en	 los	 pacientes	 que	 fallecieron	 fueron	
leucos	 1	 (17943/uL),	 leucos	 2	 (15570/uL),	 creatinina	 2	 (1,7mg/dL),	 cistatina	 C1	 (1,73mg/L),	
citatina	 C2	 (1,48	 mg/L).	 De	 todos	 los	 valores	 analizados	 es	 la	 leucocitosis	 la	 que	 con	 más	










se	asocia	de	 forma	significativa,	aunque	sí	 se	observa	una	 tendencia	p=0,08,	probablemente	
estas	diferencias	hubieran	sido	más	notables	con	una	mayor	(n)	poblacional.		
En	 Kusnierz	 et	 al.(159)	 los	 niveles	 de	 la	 PCR	 se	 relacionan	 de	 forma	 significativa	 a	 la	
gravedad	de	 la	pancreatitis,	 siendo	en	 las	 leves	5,9	mg/L,	 en	 la	pancreatitis	moderadas	24,4	
mg/L	y	en	las	pancreatitis	graves	191,1	mg/L.	
9.6.	Datos	radiológicos	y	complicaciones	locales	
En	 nuestro	 estudio	 se	 realizaron	 un	 considerable	 número	 de	 tomografías	




mueren	 con	 significación	 estadística.	 En	 el	 univariante	 de	 mortalidad	 tener	 colecciones	

















sea	 la	 misma	 pero	 a	 la	 inversa:	 “se	 trata	 de	 pacientes	 en	 su	 mayoría	 jóvenes,	 sin	





(1,3%)	 con	 diferencias	 significativas.	 Los	 pacientes	 con	 FRA	 tienen	 más	 mortalidad,	 de	 los	
fallecidos	 (85,7%)	 tuvieron	 FRA.	 De	 los	 pacientes	 que	 desarrollaron	 fracaso	 renal	 agudo,	 la	
distribución	 de	 la	mortalidad	 en	 la	 clasificación	 de	 KDIGO	 fue	 la	 siguiente:	 KDIGO1	 (42,9%),	
KDIGO2	 (14,3%),	 KDIGO3	 (28,6%).	 Se	 observó	 mayor	 mortalidad	 entre	 los	 pacientes	 que	
desarrollaron	 algún	 grado	 de	 FRA,	 con	 tendencia	 a	 la	 significación	 en	 KDIGO	 1	 y	 clara	
significación	 estadística	 en	 KDIGO	 2	 y	 3.	 Estos	 datos	 señalan	 que	 la	 mortalidad	 aumenta	 a	









ha	 hecho	 con	 la	 clasificación	 KDIGO	 que	 utiliza	 la	 creatinina	 como	 valor	 de	 referencia	 para	
diagnosticar	 fracaso	 renal	 agudo.	 Esto	 por	 sí	 es	 un	 sesgo	 que	 favorece	 la	 significación	 de	





informó	del	estudio	en	urgencias	y	en	UCI,	 la	determinación	de	 la	 cistatina	C	no	 figura	en	el	




ROC.	 Se	 necesitarían	 realizar	 estudios	 con	mayor	 número	 de	 pacientes	 y	 a	 ser	 posible,	 que	
para	la	definición	de	fracaso	renal	agudo	se	utilizaran	clasificaciones	basadas	en	la	cistatina	C.			
Otra	 limitación	ha	 sido	 calcular	 el	 balance	hídrico,	 ya	 que	 es	muy	 complicado	 recoger	
con	exactitud	en	todos	los	casos	la	diuresis	y	que	a	las	48	horas	muchos	pacientes	ya	estaban	
con	 ingesta	 oral,	 se	 les	 retiraba	 la	 fluidoterapia	 o	 incluso	 se	 iban	 de	 alta.	 Por	 ello	 era	 difícil	
calcular	el	secuestro	líquido	a	las	48	horas	y	el	número	de	pacientes	al	que	se	le	pudo	calcular	
fue	menor,	 lo	 que	 podría	 suponer	 un	 sesgo.	 Este	 es	 el	motivo	 por	 el	 que	 la	mayoría	 de	 los	
cálculos	y	estudios	se	hacen	con	el	balance	de	las	primeras	24	horas.	
Además,	en	algunas	variables	clínicas,	analíticas	hemos	 tenido	algunos	casos	perdidos,	
ya	 fuera	 porque	 los	 pacientes	 se	 iban	 de	 alta,	 fallecían	 o	 por	 otras	 circunstancias	 que	 no	 lo	
permitían.		
Por	 otra	 parte,	 este	 trabajo	 está	 enfocado	 en	 el	 estudio	 del	 fracaso	 renal	 agudo	 y	
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aunque	 nuestra	 población	 de	 221	 casos	 es	 superior	 a	 otros	 estudios	 similares,	 no	 fue	 una	
muestra	suficiente	para	alcanzar	la	significación	en	algunas	variables	analizadas	en	los	estudios	
multivariantes.	 Un	 ejemplo	 es	 el	 estudio	 multivariante	 de	 los	 factores	 que	 influyen	 en	 la	
mortalidad.	Hubo	14	casos	de	mortalidad.	Al	analizar	estos	casos	más	graves	descubrimos	que	
teníamos	valores	perdidos,	porque	por	 la	gravedad	del	evento	no	se	pudieron	recoger	y	ello	




























1. Un	índice	de	comorbilidad	de	Charlson	≥2,	 la	pancreatitis	aguda	de	etiología	biliar,	 la	





3. Los	pacientes	 con	pancreatitis	 aguda	y	 fracaso	 renal	agudo	en	 las	primeras	48	horas	
presentan	una	frecuencia	significativamente	mayor	de	necrosis	pancreática	extensa	y	
fallo	de	otros	órganos	(respiratorio	y	shock)	que	los	pacientes	sin	fracaso	renal	agudo.		
No	hubo	diferencias	entre	 los	dos	grupos	respecto	a	 la	 frecuencia	de	complicaciones	
locales	en	global	(según	Clasificación	Atlanta	2012).	
4. Los	 pacientes	 con	 fracaso	 renal	 agudo	 en	 la	 primeras	 48	 horas	 tienen	
significativamente	con	mayor	frecuencia	pancreatitis	aguda	moderada	y	grave	que	los	
pacientes	sin	fracaso	renal	agudo.		
5. El	 fracaso	 renal	 agudo	en	 las	primeras	48	horas	 incrementa	de	 forma	 significativa	el	
riesgo	de	mortalidad	e	ingreso	en	UCI.	
6. El	mayor	volumen	de	fluidoterapia	administrado	durante	las	primeras	24	horas	en	los	
pacientes	 con	pancreatitis	 aguda	 se	 asocia	 a	menor	 fracaso	 renal	 agudo,	 aunque	no	





en	 las	 primeras	 24	 horas	 y	 la	 presencia	 de	 fracaso	 renal	 agudo	 en	 las	 primeras	 48	
horas.	 Observamos	 un	 aumento	 proporcional,	 casi	 significativo,	 de	 la	 frecuencia	 de	







El	 fracaso	 renal	 agudo	 es	 una	 complicación	 relativamente	 frecuente	 de	 la	 pancreatitis	
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- Balance	hídrico:	 (ganancias)	 -	 pérdidas	 (diuresis	 +	pérdidas	 insensibles).	 Entendiendo	
























































ANEXO	 2:	 HOJA	 DE	 INFORMACIÓN	 AL	 PACIENTE	 Y	
CONSENTIMIENTO	INFORMADO	
Se	le	ofrece	la	posibilidad	de	participar	en	el	proyecto	de	investigación	titulado	“Fracaso	
renal	 agudo	 en	 pancreatitis	 aguda:	 Prevalencia,	 factores	 asociados,	 evolución	 clínica	 y	
utilidad	de	la	cistatina	C”	que	está	siendo	realizado	por	el		Servicio	de	Medicina	Digestiva	del	




ha	 observado	 un	 incremento	 anual	 en	 la	 incidencia	 de	 pancreatitis	 aguda	 y	 aunque	 ha	
disminuido	el	porcentaje	de	casos	fatales	por	pancreatitis	aguda,	la	mortalidad	en	la	población	
global	 permanece	 sin	 cambios.	 Es	 de	 vital	 importancia	 identificar	 aquellos	 pacientes	 con	 un	
elevado	 riesgo	 de	 desarrollar	 una	 pancreatitis	 aguda	 grave,	 ello	 nos	 permitirá	 tomar	 una	
actitud	 terapéutica	 adecuada.	 La	 presencia	 de	 insuficiencia	 renal	 aguda	 en	 el	 seno	 de	 la	
pancreatitis	aguda	significa	un	aumento	de	 las	complicaciones	y	de	 la	mortalidad,	de	aquí	 la	
importancia	 de	 poder	 predecir	 la	 insuficiencia	 renal	 aguda	 lo	 más	 precoz	 posible	 para	 un	
manejo	más	apropiado	de	la	enfermedad	.	
En	 los	últimos	años	 se	han	hecho	estudios	de	 la	 cistatina	C	como	marcador	precoz	de	
insuficiencia	 renal.	 La	 cistatina	 C	 se	 trata	 de	 una	 proteína	 no	 glicosilada	 de	 bajo	 peso	
molecular,	 que	 se	 produce	 de	 forma	 constante	 por	 todas	 las	 células	 nucleadas.	 Cuando	 el	
filtrado	glomerular	disminuye,	los	niveles	de	cistatina	C	en	sangre	aumentan.	Y	cuando	hay	un	
daño	 tubular	 la	cistatina	C	no	se	metaboliza,	no	se	 reabsorbe	completamente	y	por	 lo	 tanto	
aumentan	los	niveles	en	sangre.	
¿Cuál	es	el	objetivo	de	este	estudio?	
Nuestra	 intención	es	estudiar	no	solo	 la	presencia	y	evolución	de	 la	 Insuficiencia	Renal	
Aguda	en	la	pancreatitis	aguda,	sino	emplear	un	marcador	como	es	 la	cistatina	C,	que	pueda	
predecir	la	aparición	temprana	de	la	Insuficiencia	Renal	en	la	Pancreatitis	aguda	y	que	también	
sirva	 como	 marcador	 pronóstico.	 Dado	 que	 la	 cistatina	 C	 se	 modifica	 antes	 que	 otros	
parámetros	en	 la	 insuficiencia	renal	aguda,	nuestra	hipótesis	de	trabajo	es:	“La	cistatina	C	es	






¿En	 qué	 consiste	 su	 participación?	 ¿Qué	 tipo	 de	 pruebas	 o	 procedimientos	 se	 le	
realizarán?	
No	se	le	realizarán	exploraciones	ni	otros	tratamientos	adicionales	a	los	realizados	en	la	
práctica	clínica	habitual	en	pacientes	con	su	misma	patología.	Únicamente	se	 incluirá	 	en	 las	
analíticas	que	se	le	practican	habitualmente	la	determinación	de	cistatina	C.		
¿Cuáles	son	los	riesgos	generales	de	participar	en	este	estudio?	








Su	 participación	 en	 este	 estudio	 es	 totalmente	 voluntaria.	 En	 caso	 de	 que	 decida	 no	
participar	 en	 el	 estudio,	 esto	 no	 modificará	 el	 trato	 y	 seguimiento	 que	 de	 su	 enfermedad	
realicen	ni	 su	médico	ni	 el	 resto	del	 personal	 sanitario	 que	 se	ocupa	de	 su	 enfermedad.	Así	
mismo,	podrá	retirarse	del	estudio	en	cualquier	momento,	sin	tener	que	dar	explicaciones.	
¿A	quién	puedo	preguntar	en	caso	de	duda?	






proyecto	 (Dra.	 Paola	 Vázquez	 Fernández)	 y/o	 a	 las	 investigadoras	 colaboradoras,	 Dra.	 Isabel	
Pascual	 Moreno	 en	 el	 teléfono	 96	 386	 26	 00	 (extensión	 51149),	 todas	 pertenecientes	 al	
Servicio	de	Medicina	Digestiva	del	Hospital	Clínico	de	Valencia.	
Confidencialidad:	
El	 Servicio	 de	 Medicina	 Digestiva	 del	 Hospital	 Clínico	 de	 Valencia	 garantizará	 la	
confidencialidad	 de	 los	 datos	 de	 los	 sujetos	 y	 velará	 porque	 se	 cumpla	 en	
todo	 momento	 con	 lo	 establecido	 por	 la	 Ley	 Orgánica	 15/1999,	 de	 13	 de	 diciembre,	 de	
Protección	 de	 Datos	 de	 Carácter	 Personal	 y	 con	 el	 Real	 Decreto	 1720/2007,	 de	 21	 de	
diciembre,	por	el	que	se	aprueba	el	Reglamento	de	desarrollo	de	dicha	ley.		
De	 acuerdo	 a	 esta	 legislación,	 todos	 sus	 datos,	 así	 como	 toda	 la	 información	médica	
relacionada	 con	 su	 enfermedad	 será	 tratada	 con	 absoluta	 confidencialidad	 por	 parte	 del	
personal	 encargado	 de	 la	 investigación.	 Asimismo,	 si	 los	 resultados	 del	 estudio	 fueran	






Se	 recogerá	 información	 relativa	 a	 su	 historia	 clínica	 y	 los	 datos	 que	 resulten	 de	 su	
participación	en	esta	 investigación.	 La	 información	 relativa	a	 su	historia	 clínica	 incluirá	datos	
clínicos,	resultados	de	exploraciones	físicas	y	de	exploraciones	complementarias.	
¿Cómo	 aparecerán	 sus	 datos?	 Los	 documentos	 e	 información	 que	 de	 usted	 pudieran	
recogerse	durante	la	realización	de	la	investigación	no	recogerán	ni	su	nombre,	ni	sus	iniciales,	
ni	 cualquier	 otro	 dato	 identificativo	 que	 permitan	 identificarle.	 Los	 datos	 recogidos	 para	 el	
estudio	estarán	identificados	mediante	un	código	de	manera	que	sólo	su	médico	del	estudio	o	
los	colaboradores	podrán	relacionar	dichos	datos	con	usted	y	con	su	historia	clínica.	




estrictamente	 confidencial	 salvo	 excepciones	 por	 requerimiento	 legal	 y	 serán,	 en	 cualquier	
caso,	 tratados	 de	 forma	 anónima.	 Después	 de	 que	 esta	 investigación	 haya	 finalizado,	 es	
posible	que	la	información	relativa	a	su	salud	pueda	utilizarse	para	investigaciones	futuras.	
¿Quién	tendrá	acceso	a	estos	datos?		
El	 acceso	 a	 su	 información	 quedará	 restringido	 al	 médico	 y	 sus	 colaboradores,	
autoridades	sanitarias,	Comité	Ético	de	 Investigación,	quienes	estarán	sometidos	al	deber	de	
secreto	 inherente	 a	 su	 profesión,	 cuando	 lo	 precisen,	 para	 comprobar	 los	 datos	 y	
procedimientos	 de	 la	 investigación,	 pero	 siempre	 manteniendo	 la	 confidencialidad	 de	 los	
mismos	de	acuerdo	a	la	legislación	vigente.	
Derechos	 sobre	 sus	 datos	 y	 posibilidad	 de	 retirar	 su	 permiso	 para	 usar	 o	 revelar	 sus	
datos.	
De	 conformidad	 con	 la	 normativa	 vigente	 en	 materia	 de	 protección	 de	 datos,	 usted	
consiente	 expresamente	 a	 la	 inclusión	 de	 los	 datos	 de	 su	 historia	 clínica	 así	 como	 los	
resultantes	de	 su	participación	en	 la	 investigación	en	un	 fichero	de	datos	personales	bajo	 la	
responsabilidad	 del	 Centro.	 Usted	 puede	 ejercer	 los	 derechos	 de	 acceso,	 rectificación,	
cancelación	y	oposición	de	datos,	para	lo	cual	deberá	dirigirse	al	Centro	donde	se	desarrolla	la	
investigación:	 Hospital	 Clínico	 de	 Valencia,	 Avda	 Blasco	 Ibañez	 17,	 46010	 	 Valencia.		
Cualquier	 información	 recogida	hasta	el	momento	de	 la	 retirada	de	su	permiso	podrá	 seguir	
siendo	 utilizada	 después	 de	 la	 misma	 hasta	 donde	 permita	 la	 legislación	 vigente.	 No	 se	
recogerán	 datos	 clínicos	 nuevos	 y	 posteriores	 a	 la	 retirada	 de	 su	 permiso.	
Para	preservar	 la	 validez	de	 los	 resultados	de	 la	 investigación,	 usted	 acepta	que	 sea	posible	
que	usted	no	pueda	revisar	o	hacer	una	copia	de	algunos	de	sus	registros	de	la	 investigación	
hasta	 después	 de	 que	 la	 investigación	 haya	 finalizado.	 Esta	 investigación	 no	 influye	 en	 el	
tratamiento	de	su	enfermedad.	No	se	le	realizarán	pruebas	extras	ni	recibirá	otro	tratamiento	
distinto	al	tratamiento	que	su	médico	tenía	intención	de	administrarle.	Su	participación	es	por	
supuesto	voluntaria.	Usted	 tiene	derecho	a	no	participar	en	esta	 investigación	y	 si	participa,	
tiene	derecho	a	retirar	su	consentimiento	en	cualquier	momento.	En	ninguno	de	los	dos	casos	
su	 decisión	 le	 supondrá	 perjuicio	 alguno.	 Con	 la	 firma	 de	 este	 documento,	 usted	 o	 su	



















Comprendo	 que	 puedo	 retirarme	 del	 estudio	 cuando	 quiera,	 sin	 tener	 que	 dar	
explicaciones	y	sin	que	esto	repercuta	en	mis	cuidados	médicos	
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Autorizo	a	que	los	datos	obtenidos	durante	el	proyecto	de	investigación	sean	utilizados	
con	fines	científicos	en	otros	proyectos	de	 investigación	que	tengan	por	objeto	el	estudio	de	
mi	enfermedad	y	que	hayan	sido	aprobados	por	el	Comité	de	Ética	de	Investigación	Clínica	del	
Hospital	Clínico	Universitario	de	Valencia		
																	 	Sí																																																																																					 	No	
											Firma	del	paciente:																																																			Firma	del	Investigador:	
												Fecha:																																																																											Fecha:				
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